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VORREDE. 


Als  ich  vor  nahezu  achtzehn  Jahren  Dr.  Carl  H-eitzmann's 
Laboratorium  betrat  und  seinen  Vorträgen  über  allgemeine  Histologie 
beiwohnte,  wurde  ich  von  der  Richtigkeit  seiner  Ansichten  so  sehr 
durchdrungen,  dass  ich  mich  entschloss,  die  am  Aufbau  der  Zähne  be- 
theiligten Gewebe  im  Lichte  der  neuen  Lehre  zu  studiren.  Seit  dieser 
Zeit  war  ich  ein  getreuer  Besucher  seines  Laboratoriums.  Ausser  mit- 
haben Hunderte  von  Zahnärzten  dieses  Institut  besucht,  grösstenteils 
auf  den  enthusiastischen  Antrieb  meines  vielbeklagten  Freundes 
Dr.  William  H.  Atkinson  hin.  In  Folge  davon  haben  mehrere 
dieser  Männer  einschliesslich  der  Herren  Prof.  Frank  Abbott, 
Dr.  William  H.  Atkinson,  Dr.  John  I.  Hart  und  Dr.  F.  A.  Roy  die 
zahnärztliche  Literatur  mit  den  Ergebnissen  ihrer  in  demselben 
Laboratorium  ausgeführten  Forschungen  bereichert,  welche  sämmtlich 
meinem  Buche  einverleibt  sind. 

So  lange  die  Zellentheorie  die  Geister  der  Mehrzahl  der  Mikro- 
skopiker  beherrscht,  können  die  hier  niedergelegten  Ansichten  sich 
nicht  allgemeiner  Anerkennung  erfreuen.  Schon  im  Jahre  1859  hat 
kein  geringerer  Forscher  als  Thomas  H.  Huxley  erklärt,  dass  die 
Entwicklungsgeschichte  der  Zähne  auf  Grundlage  der  Zellentheorie 
nicht  verständlich  sei.  Heute  können  wir  sagen,  dass  man  weder  die 
normale,  noch  die  pathologische  Anatomie  der  Gewebe  auf  Grundlage 
dieser  Theorie  zu  begreifen  vermag.  Wie  lange  es  noch  dauern  wird, 
bis  die  von  Dr.  Carl  Heitzmann  ausgegangenen  Anschauungen, 
so  durchaus  antagonistisch  der  Zellentheorie,  schliesslich  den  Sieg 
erringen  werden,  lässt  sich  gegenwärtig  nicht  voraussagen.  In  unserer 
Zeit  werden  Entdeckungen  in  rascher  Folge  gemacht.  Manche  er- 
freuen sich  sofortiger  Annahme,  um  später  bei  näherer  kritischer 
Beleuchtung  wieder  fallen  gelassen  zu  werden,    andere,    anfangs  mit 
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Unglauben  oder  offener  Ableugnung  aufgenommen,  erringen  sich  mit 
der  Zeit  Anerkennung,  wie  das  nicht  anders  möglich  ist,  wenn  sie 
durch  ehrliche  Beobachtung  und  Thatsachen  bestätigt  werden.  Es 
muss  für  meinen  hochgeschätzten  Freund  und  Lehrer  erfreulich  sein, 
dass  jetzt  schon  eine  Anzahl  unabhängiger  Forscher  seine  Lehren 
als  richtig  anerkannt  und  angenommen  hat.  Wahr  ist,  dass  er  der 
Kritik,  selbst  Feindschaft  nicht  entgangen  ist,  wie  das  ja  jedem 
kühnen,  neue  Gedanken  verbreitenden  Forscher  geschieht.  Opposition 
kann  zwar  die  Anerkennung  der  neu  aufgedeckten  Thatsachen  ver- 
zögern, deren  schliessliche  Annahme  jedoch  nicht  verhindern. 

Dankbar  anerkenne  ich  die  Hilfe,  welche  mir  bei  Herstellung 
dieses  Buches  Dr.  Carl  Heitzmann  geleistet  hat.  Ihm  bin  ich  nicht 
nur  für  die  künstlerischen  Abbildungen,  sämmtlich  von  ihm  ausgeführt, 
zu  Dank  verpflichtet,  sondern  auch  für  die  Hilfe  bei  meinen  mikro- 
skopischen Forschungen,  sowohl  der  schon  früher  publicirten,  wie 
auch  jener,  die  hier  zum  erstenmale  vor  die  Oeffentlichkeit  gelangen. 

Obgleich  die  Mehrheit  der  amerikanischen  Zahnärzte  vorwiegend 
für  sogenannte  praktische  Gegenstände  Interesse  zeigt,  hoffe  ich 
dennoch,  dass  kein  intelligenter  Zahnarzt  —  und  nur  für  solche  ist 
das  Buch  geschrieben  —  dasselbe  nach  gewissenhafter  Benützung 
bei  Seite  legen  wird,  ohne  sich  bewusst  zu  werden,  dass  er  daraus 
Neues  erfahren  hat.  Alles,  was  ich  verlange,  ist  ein  vorurtheilfreies 
gewissenhaftes  Studium.  Ich  weiss,  dass  unser  Stand  genug  Männer 
aufweist,  die  dieses  zu  thun  vermögen,  und  ihnen  überlasse  ich  den 
Urtheilsspruch  über  den  Werth  meiner  Arbeiten. 

Dieses  Buch  wird  auch  den  Beweis  liefern,  dass  in  unserem 
Lande  wissenschaftliche  Forschung  nicht  vernachlässigt  wird.  Seine 
Fertigstellung  hat  seit  beinahe  einem  Jahrzehnt  alle  meine  freie  Zeit 
in  Anspruch  genommen;  wenn  jedoch  dessen  Veröffentlichung  sich 
dem  zahnärztlichen  Stande  als  nützlich  erweisen  sollte,  würde  ich 
mich  reichlich  belohnt  fühlen. 

New  York,  im  Juli  1894. 

CARL  F.  W.  BÖDECKER. 
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I.   C  ap  i  t  el. 
Die  Oberkieferbeine,  Ossa  maxillaria. ') 

Die  Knochen  des  Oberkiefers  mit  jenem  des  Unterkiefers  sind 
für  den  Zahnarzt  die  wichtigsten  unter  den  Knochen  des  mensch- 
lichen Körpers.  Sie  nehmen  die  mittlere  Region  des  Gesichtes  ein, 
zu  beiden  Seiten  der  Nasenhöhlen,  und  jeder  trägt  je  acht  Zähne. 
In  Verbindung  mit  den  übrigen  Gesichts-  und  Schädelknochen  bilden 
sie  die  Grundlage  der  oberen  und  grösseren  Hälfte  des  Gesichtes. 
Jeder  Oberkieferknochen  trägt  zur  Bildung  des  Daches  der  Mund- 
höhle, des  Bodens  und  der  Aussenwände  der  Nasenhöhlen  und  des 
Bodens  der  Augenhöhlen  bei.  Ausser  dem  nahezu  würfelförmigen 
Körper  unterscheiden  wir  vier  Fortsätze,  nämlich  den  Joch-,  den 
Nasen-,  den  Gaumen-  und  den  Z  ahnzelle  n- Fort  s  atz,  Pro- 
cessus zygoinaticus,  Proc.  nasalis  seu  frontalis,  Proc.  pala- 
tinus  und  Proc.  alveolaris.  Der  Körper  dieses  Knochens  enthält 
eine  grosse  Höhle,  die  Highmorshöhle  oder  Antrum  maxillare, 
augenscheinlich  zur  möglichsten  Verminderung  des  Gewichtes  des 
Knochens  und  gleichzeitig  zur  Vermehrung  seiner  Festigkeit. 

Die  äussere  oder  Gesichtsfläche,  Superficies  facialis  (Fig.  1), 
zeigt  über  den  Schneidezähnen  eine  seichte  Vertiefung,  welche  man 
Fovea  incisiva  nennt.  Auswärts  davon  befindet  sich  eine  andere 
Vertiefung,  die  Fovea  canina,  tiefer  als  die  incisiva  und  von 
letzterer  durch  eine  senkrechte  Erhöhung,  die  Eminent ia  canina 


')  Der  Uebersetzer  hat  die  von  der  Deutschen  anatomischen  Gesellschaft 
vorgeschlagene  Nomenclatur  benützt.  Zur  Bezeichnung  der  Zähne  wurden  folgende 
Namen  gewählt:  Für  »Incisors«  des  englischen  Textes  Schneidezähne;  für 
»Cuspids«  des  englischen  Textes  Eckzähne;  für  »Bicuspids«  des  englischen 
Textes  Prämolaren  oder  Backenzähne;  für  »Molars«  des  englischen  Textes 
Molaren  oder  M  a  h  1  z  ä  h  n  e. 

Bödecker,  Anat.  u.  Path.  d.  Zähne.  1 
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getrennt,  entsprechend  der  Höhle  des  Eckzahnes.  Am  oberen  Theile 
der  Fovea  canina  bemerkt  man  das  Foramen  infraorbi- 
tale, durch  welches  der  Nervus  und  die  Arteria  in  fr  aorbi- 
tal is  ziehen. 

Die  hintere  oder  Jochfläche  ist  von  mehreren  Oeffhungen  durch- 
brochen, die  Mündungen  der  hinteren  Zahncanäle,  Canali- 
culi  alveolares,  zum  Durchlass  der  hiDteren  Zahngefässe  und 
Nerven.     Der    untere  Abschnitt    der  Jochfläche    entwickelt    sich    all- 


Fig.  1. 


Aeussere  oder  Gesichtsfläche  des  rechten  Oberkieferbeines. 

/  Fovea  incisiva,    C  Fovea  canina,   E  Eminentia  eanina,    F  Foramen  infraorbitale,   P  Canaliculi 
alveolares,  G  Fissura  orbitalis  inferior,  M  der  Jochfortsatz. 


mälig  zur  Tuberositas  inaxillar  is,  welche  nach  dem  Durch- 
brach des  dritten  Mahl-  oder  Weisheitszahnes  am  stärksten  ent- 
wickelt erscheint. 

Die  obere  oder  Augenhöhlenfläche  wird  von  einer  dünnen, 
dreieckigen  Knochenplatte  hergestellt.  Sie  ist  von  einer  Furche,  der 
Fissura  orbitalis  inferior,  durchzogen,  für  den  Nervus 
und  die  Arteria  in  fr  a  orbitalis.  Diese  Furche  mündet  in 
einen  Canal,  welcher  sich  in  zwei  Arme  spaltet;  der  eine,  Canalis 
infraorbit  alis,  mündet  unter  dem  Rande  der  Augenhöhle  am 
Foramen    infraorbitale,     während    der    andere     kleinere    die 
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vordere  Wand  der  Oberkieferhöhle  durchbricht,  Canalis  dentalis 
anterior  genannt  wird,  und  zum  Durchlass  der  Zahngefässe  und 
Nerven  zu  den  vorderen  Zähnen  dient. 

Der  Jochfortsatz  stellt  einen  rauhen  Vorsprung  dar  und 
dient  zur  Verbindung  mit  dem  Jochbein.  Seine  absteigende  Kante 
bildet  die  Grenze  zwischen  der  Gesichts-  und  Jochfläche  des  Ober- 
kieferbeines. Von  dieser  Kante  entspringt  ein  kleiner  Abschnitt  des 
Muse,  masseter. 

Fig.  2. 


Die  innere  Fläche  des  rechten  Oberkieferbeines. 

P  Gaumenfortsatz,  S  Spina  nasalis  anterior,  A  Oeffnung  der  Oberkieferhöhle,  M  Meatus  inferior 
der  Nasenhöhle,  L  Sulcus  laer3Tmalis. 


Der  aufwärts  gerichtete  Nas  en  fo  rt  s  atz  besitzt  eine  coneave 
äussere  Oberfläche.  Der  vordere  Rand  dieses  Fortsatzes  ist  mit  dem 
Nasenknochen  verbunden;  der  hintere  durch  eine  Vertiefung,  Fossa 
sacci  lacrymalis,  ausgehöhlt,  in  welcher  der  Thränensack 
liegt,  und  die  sich  in  den  Sulcus  lacry mal  is  fortsetzt.  Die 
Furche  wird  durch  das  Thränenbein  und  einen  Theil  der  unteren 
Nasenmuschel  zu  einem  Canal  umgewandelt. 

Der  Gaumenfortsatz  (Fig.  2)  ist  eine  starke,  wagrecht 
von  der  Innenfläche  des  Oberkieferbeines  abstehende  Knochenplatte. 
Derselbe  ist  besonders  nach  vorne  verdickt;  seine  obere  Fläche  bildet 

1* 
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den  grössten  Theil  des  Bodens  der  Nasenhöhle,  während  seine  untere 
Fläche  den  grössten  Theil  des  Gewölbes  der  Mundhöhle  herstellt. 
Die  untere  Fläche  ist  leicht  concav  und  am  hinteren  Theile  seines 
Zahnzellenrandes  für  den  Durchgang  der  hinteren  Gaumengefässe 
und  der  vorderen  und  äusseren  Gaumennerven  durchbrochen,  Canalis 
naso-palatinus.  Die  beiden  Gaumenfortsätze  betheiligen  sich  an 
der  Bildung  einer  Oeffnung  in  der  Mittellinie,  jener  des  Foramen 
incisivum  seil  palatinum  anterius.  Dieser  Canal  ist  in 
vier  Fächer  abgetheilt,  von  welchen  zwei  seitlich  zu  der  rechten  und 
linken  Nasengrube,  das  vordere  und  hintere  Fach  dagegen  in  der 
Mittellinie  verlaufen.  Das  vordere  Fach  dient  für  den  Durchlass 
des  vorderen  Astes  der  absteigenden  Gaumenarterien.  Das  vordere 
und  hintere  Fach  führen  die  Nervi  naso-palatini,  von  welchen 
der  linke  durch  den  vorderen,  der  rechte  durch  den  hinteren  Canal 
ziehen.  Das  Gewölbe  der  Mundhöhle  ist  von  zahlreichen  Canälchen 
durchbrochen,  zum  Durchlass  von  Gefässen  für  die  Ernährung  des 
Knochens.  Die  obere  Fläche  des  Gaumenfortsatzes  ist  concav  und 
glatt,  an  derselben  sieht  man  die  Mündungen  der  oben  genannten 
Canäle.  Der  innere  Rand  des  Gaumenfortsatzes  ist  zu  einem  centralen 
Kamme,  Crista  nasalis,  erhöht,  an  welchen  sich  theilweise  das 
Pflugscharbein  ansetzt.  Nach  vorne  bildet  dieser  Fortsatz  eine  scharfe 
Verlängerung,  die  Spina  nasalis  anterior.  Der  hintere  Rand 
dient  zur  Verbindung  mit  dem  Gaumenbeine. 

Am  oberen  Theile  der  Innenfläche  des  Oberkieferbeines  sieht 
man  die  grosse  unregelmässige  Oeffnung  der  Oberkieferhühle,  Hiatus 
maxillaris.  Der  obere  Rand  dieser  Oeffnung  ist  zum  Theile  durch 
die  Siebbeinzellen  geschlossen.  Unterhalb  der  Oeffnung  befindet  sich 
eine  glatte,  concave  Fläche,  der  untere  Gang  der  Nasenhöhle,  Meatus 
nasalis  inferior.  Hinter  der  Oeffnung  bemerken  wir  eine  rauhe, 
zur  Verbindung  mit  der  senkrechten  Platte  des  Gaumenbeines  dienende 
Fläche,  durchbrochen  von  einer  Furche,  welche  mit  dem  entsprechen- 
den Theile  des  anderen  Gaumenbeines  den  Canalis  palatinus 
posterior  herstellt,  mit  der  Richtung  schief  abwärts  und  vorwärts. 
Nach  vorne  von  der  Oberkieferhöhle  sieht  man  eine  Furche,  welche 
zusammen  mit  dem  Thränen-  und  unteren  Muschelbeine  den  Thränen- 
nasengang  herstellt.  An  der  Basis  des  Nasenfortsatzes  befindet 
sich  die  Crista  turbinalis  für  die  Verbindung  mit  dem  unteren 
Muschelbeine,  einen  Daumen  breit  darüber  die  Crista  ethmoidalis 
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zur  Verbindung  mit  der  Siebbeinmuschel.  Die  Wände  des  unteren 
Nasenganges  sind  von  zahlreichen,  kleinen  Oeffnungen  durchbohrt, 
den  Trägern  der  ernährenden  Gefässe. 

Zahnzellenfortsatz  heisst  jenes  Stück  des  Oberkiefer- 
knochens, welcher  die  Zähne  trägt.  Derselbe  enthält  zu  diesem  Zwecke 
acht  Zahnzellen  (Fig.  3).  Die  tiefste  Zahnhöhle  ist  jene  des  Augen- 
zahnes; die  Zellen  der  Mahlzähne  sind  die  grössten  und  in  der  Eegel 
in  je  drei  kleinere  Zellen  abgetheilt,  entsprechend  der  Zahl  der  Zahn- 
wurzeln. Die  Zelle  des  dritten  Mahlzahnes  ist  gewöhnlich  einfach; 
jene  des  ersten  Backenzahnes  doppelt;  jene  des  zweiten  Backenzahnes 
meistens  einfach.     Die  Zellen    für    die  Schneidezähne  sind    stets  ein- 


Fig.  3. 


Der  Zahnzellenfortsatz,  Processus  alveolaris,  des  rechten  Oberkieferbeines.  Ansicht 
von  unten  in  natürlicher  Grösse. 


fach;    von  rundlicher  Gestalt    für    die    mittleren,    etwas    zusammen- 
gedrückt für   die  seitlichen   Schneidezähne. 

Die  0  ber  kief  er  höh  le  ist  die  grösste  aller  sogonannten 
»pneumatischen  Räume«  des  Schädels.  Die  Höhle  besitzt  vier  Flächen : 
eine  obere  oder  Augenhöhlenfläche;  eine  hintere  Fläche 
durch  die  Tuberositas  maxillaris  erzeugt;  eine  vordere  oder 
Gesichtsfläche  durch  die  Fovea  canina  leicht  eingedrückt, 
und  eine  innere  oder  Nasenfläche.  Wenn  regelmässig  geformt, 
besitzt  die  Höhle  die  Form  einer  dreieckigen  Pyramide,  und  man 
kann  entweder  die  obere  Augenhöhlenfläche,  oder  die  innere  Nasen- 
fläche als  Basen  der  Pyramide  betrachten.  Die  innere  Wand  der 
Höhle    ist    durch    den  Ansatz    des  Muschelbeines  in  eine  obere  und 
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untere  Hälfte  abgetheilt,  Pars  supra-  et  Pars  infra-turbinalis. 
Die  untere  Hälfte  ist  vorne  durch  das  Oberkieferbein  und  hinten 
durch  die  senkrechte  Platte  des  Gaumenbeines  hergestellt.  Die  obere 
Hälfte  besitzt  mehrere  Oeffnungen,  welche  im  Skelet  gross,  im  Leben 
dagegen  beträchtlich  kleiner    erscheinen,    indem    die  Knochen    durch 


Sagittalschuitt  durch  die  Nasen-  und  Mundhöhle,  zum  Theil  nach  Zuckerkandl. 

E  Hiatus  semilunaris ;     U  die  obere   Lefze,    Bulla  efhuioidalis ;    L  die  untere  Lefze,    Processus 
unciformis;  H  Ansatzstelle  des  mittleren  Muschelbeines;  T  das  untere  Muschelbein;  J/ Mündung 

der  Eustach'schen  Röhre. 


weiche  Membranen  überzogen  werden.  Wenn  die  Schleimhaut 
solche  Oeffnungen  bedeckt,  nennt  sie  Zuckerkandl1)  Fontanellen 
und  bezeichnet  eine  derselben  als  vordere  und  eine  als  hintere.  Offen 
bleibt  nur  ein  Längsspalt,  das  Ostium    maxillare    seil    nasale, 


')   Normale  und  pathologische  Anatomie  der  Nasenhöhle.  Wien   1882. 
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zwischen  dem  Processus  unciforinis  des  Siebbeins  und 
einer  Siebbeinzelle,  welcher  von  Schleimhaut  ausgekleidet,  mit  dem 
Sinus  frontalis  und  der  Nasenhöhle  eine  Verbindung  herstellt. 
Die  untere  Fläche  oder  Boden  der  Oberkieferhöhle  wird  von  einer 
dünnen  Knochenplatte  gebildet,  zwischen  welcher  und  den  Zahnzellen 
eine  Schicht  von  spongiösem  Knochen  eingeschaltet  ist.  Die  letztere 
erscheint  in  der  Regel  am  dünnsten  über  den  Wurzeln  der  Mahl- 
zähne. Die  Wurzeln  der  Schneidezähne  befinden  sich  nicht  inner- 
halb der  Grenzen  der  Oberkieferhöhle.  Der  Eck-  und  erste  Backen- 
zahn, obgleich  nahe  dem  Boden  der  Höhle,  erreichen  denselben  nicht, 
indem  der  Boden  hier  von  einer  massigen  Knochensubstanz  unter- 
legt ist.  Die  Wurzelspitzen  des  zweiten  Prämolars  und  die  Backen- 
wurzeln der  Molaren  sind  in  Berührung  mit  dem  Boden  der  Höhle. 
Der  zweite  Prämolar  und  der  erste  Molar  entsprechen  in  der  Regel 
der  tiefsten  Stelle  der  Höhle. 

Varietäten  im  Umfange  der  Höhle.  Die  Unterschiede 
im  Umfange  der  Oberkiefer  verschiedener  Individuen  sind  nicht  gross; 
dagegen  variiren  deren  Höhlen  beträchtlich  an  Gestalt  und  Grösse, 
ja  selbst  die  Höhlen  desselben  Kopfes  können  darin  ausgesprochene 
Unterschiede  aufweisen.  Zuckerkandl  gibt  folgende  Tabelle  von 
Variationen  in  der  Grösse  der  Höhlen,  wobei  einige  der  Zahlen 
C.  Reschrei  ter's  entnommen  sind. 


Höhe 
der  Oberkiefer 

Höhe 

Breite 

Tiefe 

der    Hö 

llen    in    Millimetermassen 

64 

19 

25 

21 

64 

29 

25 

21 

64 

32 

28 

33 

64 

32 

25 

34 

64 

32 

24 

32 

64 

33 

22 

34 

64 

39 

25 

30 

55 

13 

15 

14 

59 

37 

29 

18 
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Verbindung  zwischen  Oberkiefer-  und  Nasen- 
höhle. Die  als  0  s  t  i  u  m  maxillare  bezeichnete  Oeffhung  be- 
findet sich  im  mittleren  Nasengange.  Sie  führt  in  den  Hiatus 
semilunaris  gemeinsam  mit  dem  Ostium  frontale,  welches 
in  die  Stirnhöhle    leitet  (Fig.  4).     Das    letztere  befindet    sich    an  der 

Kig-   5. 


Linkes  Oberkieferbein,    die  Verbindungen  zwischen  Oberkiefer-   und  Nasenhöhle 
zeigend.     (Nach   Zuckerkandl.) 

O  Augenhöhle,     S  Oberkieferhöhle    oder  Highmorshöhle,     M  spaltartige   Mündung    des  Ostium 
maxillare,  A  accessorisehe  Müudung  zwischen  Oberkiefer-  und  Nasenhöhle. 


Oberfläche  des  Stirntheiles,  während  das  Ostium  m  axill  ar  e  nach 
hinten  und  im  InfuDdibulum  etwas  verborgen  liegt.  Die  beste 
Ansicht  des  Ostium  maxillare  gewinnt  man  von  der  Höhle  aus 
(Fig.  5,  M),  wo  wir  dasselbe  etwas  unterhalb  der  Augenhöhlenfläche, 
am  oberen  Rande  der  Nasenfläche  treffen.     Die  Gestalt  der  Oeffnung 


Die  Oberkieferbeine,  Ossa  maxiüaria.  g 

ist  unregelmässig,  am  häufigsten  halbmondförmig,  nicht  selten  oval 
und  bisweilen  rund.  Nach  Zuckerkandl  wechselt  die  Oeffhung 
an  Länge  zwischen  3  und  19  mm  und  an  Breite  zwischen  3  und  15  mm. 
Bisweilen  befindet  sich  zwischen  der  Oberkiefer-  und  Nasenhöhle  eine 
accessorische  Verbindung,  gewöhnlich  klein  und  rund  (Fig.  5,  A). 
Letztere  Oeffnung  liegt  meist  in  der  hinteren  Fontanelle,  etwas  tiefer 
als  das  Ostium  maxillare.  In  seltenen  Fällen  trifft  man  die 
Verbindung  zwischen  Oberkiefer-  und  Nasenhöhle  geschlossen,  als 
Resultat  eines  chronischen  Entzündungsprocesses  oder  eines  Ent- 
wicklungsfehlers. 

Die  Bekleidung  der  Oberkiefer  höhle  hat  eine  zwei- 
fache Function,  indem  sie  als  periostale  Hülle  dient,  welche  die  er- 
nährenden Gefässe  zu  den  Knochenwänden  der  Höhle  leitet  und 
gleichzeitig  Schleim  absondert.  Sie  ist  continuirlich  mit  der  Schleim- 
haut der  Nasenhöhle  und  legt  srch  den  Vertiefungen  und  Erhöhungen 
der  Knochenwand  genau  an.  Nach  Sappey  ist  die  Schleimhaut  der 
Oberkieferhöhle  mit  den  den  M  e  i  b  o  m'schen  Drüsen  der  Augenlider 
sehr  ähnlichen  Drüsen  versehen,  welche  unregelmässig  vertheilt  und 
bedeutend  spärlicher  sind,  als  jene  anderer  Schleimhäute. 

Die  die  Oberkieferhöhle  versorgenden  Blutgefässe  stammen 
hauptsächlich  von  der  Schleimhaut  der  Nasenhöhle,  obgleich  einige 
kleinere  Aeste  auch  von  den  hinteren  Zahnarterien  durch  die  Zahn- 
alveolen  eindringen. 

Entwicklung.  Der  Oberkiefer  gehört  zu  den  frühesten 
Knochenbildungen,  und  wie  die  Anatomen  behaupten,  geht  derselbe 
von  vier  Verknöcherungspunkten  aus,  dem  p  r  am  axillar  en,  dem 
Gaumen-,  dem  m axillaren  und  dem  Jochtheile.  Mit  Aus- 
nahme des  maxillaren  Theiles  gehen  die  übrigen  aus  und  um 
hyalinen  Knorpel  hervor.  Der  p  r  ä  maxillare  Theil,  auf  dessen  An- 
wesenheit der  grosse  deutsche  Naturforscher  und  Dichter  Goethe 
zuerst  aufmerksam  gemacht  hat,  trägt  jederseits  die  beiden  Schneide- 
zähne; an  jungen  Personen  kann  man  dessen  Verbindung  mit  dem 
Gaumentheile  noch  erkennen.  In  der  als  gespaltener  Gaumen 
bezeichneten  angeborenen  Missbildung  ist  der  prämaxillare  Theil  vom 
übrigen  Oberkieferknochen  durch  einen  einfachen  oder  doppelten 
Spalt  getrennt  und  gewöhnlich  mit  einer  entsprechenden  Spaltbildung 
der  Oberlippe,  der  sogenannten  Hasenscharte,  verbunden. 
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Die  Höhle  beginnt  sich  im  maxillaren  Theile  des  Oberkiefer- 
beines um  den  vierten  Monat  des  Fötallebens  herum   zu  entwickeln. 

Rückbildung.  ')  Man  bezeichnet  mit  diesem  Worte  im 
Allgemeinen  jene  rückwärts  schreitenden  Veränderungen,  welche  zu 
einem  theilweisen  oder  vollständigen  Verschwinden  von  Geweben  und 
Organen  führen.  Solche  Veränderungen  kommen  häufig  während 
der  embryonalen  Entwicklung  vor,  desgleichen  bei  der  senilen  Ver- 
minderung des  Umfanges  von  Organen,  insbesondere  des  Skelets, 
wodurch  das  ursprüngliche  Knochengewebe  in  fibröses  und  myxoma- 
töses  Gewebe  zurückgeführt  wird,  bevor  es  zur  Aufsaugung  gelangt. 

Die  Untersuchungen  der  citirten  Autoren  wurden  am  Oberkiefer 
einer  Frau  angestellt,  welche  im  Alter  von  75  Jahren  gestorben  war. 
Die  Dicke  dieses  Oberkiefers  zwischen  Mund-  und  Nasenhöhle  be- 
trug nur  4 — 5  mm.  Die  Oberfläche  der  Mundhöhle  war  vollkommen 
glatte  ohne  Spur  von  Zähnen  oder  Zahnzellen.  Knochengewebe  war 
nur  in  dünnen,  unregelmässig  angeordneten  Leistchen  vorhanden,  ohne 
erkennbaren  Unterschied  zwischen  compacter  und  spongiöser  Structur. 
In  demselben  Lager  mit  dem  Knochengewebe  fanden  sich  zahlreiche 
Stücke  von  Hyalinknorpel,  was  beweist,  dass  der  Knorpel  aus 
früherem  Knochengewebe  hervorgegangen  war  und  das  letztere  sub- 
stituirt  hatte. 
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Das  Unterkieferbein,  Mandibula. 

Dieses  ist  unter  allen  Gesichtsknochen  der  grösste  und  der 
einzige  bewegliche.  Derselbe  besteht  aus  einem  wagrechten  Körper, 
und  zwei  senkrechten  Fortsätzen,  den  Aesten,  welche  vom  Körper 
unter  einem  nahezu  rechten  Winkel  entspringen. 

Der  Körper  bietet  zwei  Flächen  dar,  eine  äussere  und  eine 
innere,  und  zwei  Ränder,  den  oberen  (alveolaren)  und  den  unteren. 
Die  äussere  Fläche  (Fig.  6)  ist  convex  von  der  Mittellinie  gegen  die 
Aeste,  und  leicht  concav    von  oben    nach  unten.     In    der  Mittellinie 


!)  Senile  Atrophy   of  the  Upper  Jaw.     Von  C.  Heitzmann  und  Frank 
Abbott.    Dental  Cosmos.  1892. 
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bemerken  wir  eine  seichte  senkrechte  Leiste  als  Andeutung 
der  Verbindung  aus  zwei  Stücken,  aus  welchen  sich  der  Knochen 
entwickelt.  Die  Leiste  endet  nach  unten  in  einer  Vorragung,  welche 
man  Protube rantia  mentalis  nennt;  nach  aussen  von  dieser 
Leiste  befindet  sich  auf  jeder  Seite  ein  schwacher  Eindruck,  die 
Fovea  incisiva.  Weiter  rückwärts  treffen  wir  das  grosse 
Foramen  mentals  für  den  Durchlass  des  Nervus  und  der 
Arteria  mentalis;  die  Lage  dieses  Loches  entspricht  dem  Räume 
zwischen  den  Wurzeln  des  ersten  und  zweiten  Backenzahnes.  Hinter 
dem  Loche  beginnt  eine  gekrümmte  Leiste,  die  Linea  obliqua, 
welche  rück-  und  auswärts  laufend  in  den  vorderen  Rand  des  Astes 
übergeht. 

Der  Zahnzellenfortsatz  ist  massiver  nach  hinten,  als  in  seinem 
vorderen  Abschnitte. 

Derselbe  wird  durch  sechszehn  Zahnzellen  für  die  Aufnahme 
der  Zähne  durchbrochen. 

Der  untere  Rand  ist  abgerundet;  vorne  von  beträchtlicher  Dicke 
und  nach  hinten  zu  sich  verschmächtigend.  In  der  Nähe  der  Aeste 
zeigt  dieser  Rand  eine  seichte  Grube,  in  welcher  die  Gesichtsarterie 
(Arteria  facialis)  liegt. 

Die  innere  Fläche  des  Körpers  erscheint  ausgesprochen  concav 
von  der  Mittellinie  gegen  die  Aeste,  und  leicht  convex  von  oben 
nach  unten  (Fig.  7).  In  der  Mittellinie  sehen  wir  vier  Höcker,  zwei 
oben  und  zwei  unten,  die  Spinae  mentales  interna e,  welche 
in  verschiedenen  Individuen  beträchtlich  an  Grösse  und  Anlage 
wechseln.  Seitlich  von  den  Höckern  bemerken  wir  eine  seichte 
Vertiefung,  die  Fovea  subungualis,  für  die  Lagerung  der  Sub- 
lingualdrüse.  Hinter  dieser  Vertiefung  beginnt  die  Linea  mylo- 
hyoidea,  desto  deutlicher  werdend,  je  weiter  sie  auf-  und  rück- 
wärts zieht.  Der  Abschnitt  oberhalb  dieser  Linie  ist  glatt  und  mit 
Mundschleimhaut  bedeckt,  während  der  Abschnitt  unterhalb  eine 
seichte  Vertiefung  zeigt,  die  Fovea  submaxillaris,  entsprechend 
der  Lage  der  Submaxillardrüse. 

Die  senkrechten  Aeste,  Rami,  besitzen  eine  mehr  oder  weniger 
viereckige  Gestalt,  wobei  jeder  Ast  zwei  Flächen,  vier  Ränder  und 
zwei  Fortsätze  aufweist.  Die  äussere  Fläche  ist  mit  länglichen  Er- 
habenheiten versehen  und  dient  zum  Ansatz  des  M.  masseter. 
Die  innere  Fläche    ist    beiläufig    in    ihrer  Mitte    von    einer    schiefen 
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Oeffnung  durchbrochen,  der  Mündung  des  Canalis  mandibularis. 
Dieses  Loch  wird  nach  vorne  von  einer  Leiste  überragt,  Lingula, 
welche  in  einer  scharfen  Kante  endet;  letztere  zeigt  an  ihrem  unteren 
Ende  eine  Vertiefung,  zu  einer  Rinne,  den  Sulcus  mylo-hyoideus 
führend,  für  die  Gefässe  und  den  Nervus  mylo-hyoideus.  Der 
untere  Rand  des  Astes  weist  eine  breite  raube  Fläcbe  auf  für  den 
Ansatz  der  inneren  Flügelmuskels. 

Der  Canalis  mandibularis  nimmt  im  Aste  einen  schiefen 


Fig.  6. 


Das  Unterkieferbein,  äussere  Fläclie  der  rechten  Seite. 

M  Protuberantia  mentalis;  1  Fovea  ineisiva;  F  Foramen  mentale;  X  Linea  obliqua;  G  Vertiefung 
für    die    Gesichtsarterie;     A   vorderer    Fortsatz,     Processus    coronoideus;    P   hinterer    Fortsatz, 

Processus  condyloideus. 


Verlauf  abwärts  und  vorwärts  und  einen  horizontalen  Verlauf  im 
Körper.  Dieser  Canal  befindet  sieb  unterhalb  der  Zahnzellen,  mit 
welchen  er  durch  feine  Löcher  in  Verbindung  steht;  derselbe  endet 
ungefähr  auf  der  Höhe  des  ersten  Backenzahnes  in  dem  Foramen 
mentale.  In  den  hinteren  zwei  Dritteln  des  Knochens  verläuft 
der  Canalis  mandibularis  nahe  dessen  innerer  Fläche,  während 
sich  derselbe  im  vorderen  Drittel  nahe  der  äusseren  Fläche  befindet. 
Dieser  Canal  führt  die  unteren  Zahngefässe  und  Nerven,  von  welchen 


Das  Unterkieferbein,  Mandibula. 
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zarte  Aeste    zu    den  Wurzelspitzen  der  Zähne  durch    die  erwähnten 
kleinen  Löcher  am  Grunde  der  Zahnzellen  ziehen. 

Der  obere  Rand  des  Astes  ist  dünn  und  trägt  zwei  Fortsätze: 
den  vorderen  oder  Processus  coronoideus,  und  den 
hinteren  oder  Processus  condyloideus;  zwischen  beiden  Fort- 
sätzen befindet  sich  ein  tiefer  Ausschnitt,  die  Incisura  semi- 
1  u  n  a  r  i  s.  Der  Processus  coronoideus  ist  ein  dünnes  Knochen- 
blatt, hauptsächlich  zum  Ansätze  des  Schläfemuskels  (Muse,  temp  o- 

Fisr.  7. 


Das  Unterkieferbein,  innere  Fläche  der  rechten  Seite. 

G  Die  Kinnhöcker;  M  Linea  mylo-hyoidea;   O  Mündung  des  Canalis  dentalis  inferior;  H  Sulcus 
mylo-byoideus;    A  vorderer    Fortsatz,    Processus   coronoideus;    P  hinterer    Fortsatz,    Processus 

condyloideus. 

ralis),  und  an  seiner  äusseren  Fläche  zum  Ansätze  des  Kaumuskels 
(Muse,  masseter)  dienend.  Der  Processus  condyloideus 
ist  massiger  als  der  P.  coronoideus  und  endet  in  dem  mit  Hyalin  - 
knorpel  überzogenen  Köpfchen,  Capitulum,  für  die  Gelenksver- 
bindung mit  der  Fossa  glenoidalis  des  Schläfebeins.  Letzteres 
sitzt  auf  dem  verschmälerten  Halse  (Collum),  ist  von  oblonger  Ge- 
stalt; seine  Längsachse  steht  schief  zum  Halse,  indem  sein  äusseres 
Ende    höher   hinaufragt    und    mehr    nach  vorne    geneigt    ist,  als    das 
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innere.     Seine  Flächen    sind  convex    sowohl  von  vorne    nach  hinten, 
wie  von  Seite  zu  Seite. 


Die    erstgeformten    Knoohenbälkchen    im    Unterkiefer    eines    secbswöchentlichen 

menschlichen  Embryos. 

H  Hyalin-  oder  Primordial-  oder  MeekeTscher  Knorpel,  N  nicht  verkalkte  Grundsubstanz  um 
die  Territorien  des  Hyalinkorpels,  L  verkalkte  Grundsubstanz  der  Territorien  der  Knorpel- 
körpereben, B  der  Knorpel  zu  Embryonal-  oder  Markkörperchen  zerfallen,  G  grobgranulirte 
Knorpelkörperchen,  C  verkalkte  Embryonalkörperchen,  T  Knocbenbälkcben  mit  Territorien, 
M  M  M  myxomalöses  oder  medulläres  Bindegewebe.     Vergrösserung  200facb. 

(Die  Zeichnung  ist  aus  Versehen  verkehrt  worden.  Was  oben  ist,  soll  unten  sein,  und  umgekehrt.) 


Der  untere  Rand  des  Astes  ist  verdickt  und  geht  am  Unter- 
kieferwinkel, Angulus  rnandibulae,  in  den  Körper  des 
Knochens    über.     Am  Unterkieferwinkel    besitzt  derselbe    an   beiden 
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Fig.  9. 


Flächen  schiefe  Erhabenheiten  für  den  Ansatz  des  Musculus  m  a  s- 
seter  und  der  Musculi  pterygoidei  intern i. 

Der    hintere    Rand    des  Astes    wird    von    der    Ohrspeicheldrüse 
(Glandula  parotis)  bedeckt. 

Entwicklung  und  Rückbildung.  Der  Unterkiefer,  einer 
der  erstgeformten,  wahrscheinlich  sogar  der  erstgeformte  Knochen  im 
Embryo,  entwickelt  sich  hauptsächlich  aus  Hyalin- 
knorpel,  zu  Ehren  seines  Entdeckers  Meckel's 
Knorpel  genannt.  Die  Bildung  von  Knochengewebe 
fängt  um  die  sechste  Woche  des  Intrauterinlebens 
an  (Fig.  8). 

Der  M  e  c  k  e  l'sche  Knorpel  wird  von  einem 
in  diesem  Stadium  noch  nicht  fibrösen,  sondern  aus 
spindelförmigen  Protoplasmakörpern  aufgebauten 
Perichondrium  umgeben.  Der  Knorpel  stellt  eine  Leiste  dar,  von 
welcher  und  um  welche  herum  Verknöcherung  stattfindet,  wobei 
das  Perichondrium  an  der  Bildung  von  Knochengewebe  einen 
ebenso  grossen  Antheil  nimmt,  wie  der  Knorpel  selbst.  Der  erste 
Schritt  zur  Entwicklung  von  Knochen  besteht  in  einer  Ablagerung 
von  Kalksalzen  in  der  Grundsubstanz  um  die  Knorpelkörperchen 
herum.  Hierauf  findet  ein  Wiederauftreten  von  Protoplasma  in  dem 
nicht    verkalkten  Antheile    der  Grundsubstanz    statt,    wobei    das    ge- 


Der  Unterkiefer 
eines  Embryos  in  der 
zweiten    Hälfte    des 

dritten  Monates. 


Fig.  10. 


Fig.  11. 


Der   Unterkiefer   eines   Fötus   in   der 
ersten  Hälfte  des  siebenten  Monates. 


Der   Unterkiefer  zur  Zeit  der  Geburt. 


sammte  Territorium  des  Knorpelkörperchens  körnig  wird.  Die  Grössen- 
zunahme  der  Körnchen  führt  zu  einer  Vermehrung  der  Kerne  und 
schliesslich  wird  das  ganze  Knorpelkörperchen  zu  einem  Häufchen 
von  Mark-  oder  Embryonalelementen  umgewandelt,  welche  das  Material 
zur  Knochenbildung  liefern.  Ein  Vorstadium  der  Verknöcherung  be- 
steht in  einer  Ablagerung  von  Kalksalzen  in  einer  Anzahl  von 
Embryonalkorperchen,  welche  sowohl  vom  Hyalinknorpel,  wie  auch  vom 
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Perichondrium  herstammen  mögen.  Durch  Verschmelzung  einer  Anzahl 
solcher  Körper  entstehen  kugelige  Territorien,  deren  Mitte  von  je 
einem  Knochenkörperchen  eingenommen  wird,  während  der  periphere 

Fie.  12. 


Unterkiefer  eines  sechsjährigen  Knaben. 

Abschnitt  zu  leimgebender  Grundsubstanz  umgewandelt  und  mit  Kalk- 
salzen infiltrirt  wird.     Diese  Umwandlung  berührt  den  netzförmigen 

Fig.  13. 


Der  Unterkiefer  im  Greisen  alter. 


Bau  des  Protoplasmas  nicht.  Die  Knochenbälkchen  sind  ursprünglich 
klein  und  unregelmässig;  später  vereinigen  sie  sich  zu  spongiösem 
Gewebe,  welches  mit  Protoplasmakörpern  und  Blutgefässen  erfüllte 
Markräume  umschliessen. 


Das  Unterkieferbein,  Mandibula.  X7 

In  der  zweiten  Hälfte  des  dritten  Monates  ist  der  Unterkiefer 
noch  ein  winziges  Knochenleistchen,  jedoch  mit  Andeutungen  künftiger 
Zahnalveolen  und  des  Proc.  coronoideus  und  condyloideus 
(Fig.  9). 

In  der  ersten  Hälfte  des  siebenten  Monates  sind  die  künftigen 
Zahnalveolen  weite  und  unregelmässige  Aushöhlungen.  Sowohl  der 
Proc.  coronoideus,  wie  der  Proc.  condyloideus  sind  deutlich 
sichtbar,  der  letztere  nahezu  wagrecht  gestellt.  Ein  F  o  r  a  m  e  n 
mentale  ist  bereits  vorhanden  (Fig.  10). 

Zur  Zeit  der  Geburt  erscheint  der  Unterkiefer  aus  zwei  mit 
einander  in  der  Mittellinie  verbundenen  Stücken  zusammengesetzt; 
der  obere  Rand  dieser  Stücke  ist  ausgehöhlt,  ohne  zu  Alveolen  ab- 
getheilt  zu  sein.  Die  Rindenschicht  ist  unvollkommen  und  von  zahl- 
reichen Markräumen  diu-chbrochen,  insbesondere  nahe  der  centralen 
Symphyse  und  in  der  Gegend  der  Aeste.  Der  Proc.  coronoideus 
ist  grösser  als  der  condyloideus,  welch  letzterer  eine  nahezu 
wagrechte  Stellung  beibehalten  hat  (Fig.   11). 

Im  sechsten  Lebensjahre  hat  das  Unterkieferbein  eine  beträcht- 
liche Grösse  erreicht  und  der  Gelenkfortsatz  ist  in  einem  stumpfen 
Winkel  angesetzt.  Von  den  Zähnen  bemerken  wir  zu  jeder  Seite 
die  zwei  Milchschneidezähne,  den  Milcheckzahn  und  drei  Mahlzähne, 
wovon  zwei  Milchzähne  und  einen,  den  sechsjährigen,  dauernden 
Mahlzahn  (Fig.  12).  Im  Erwachsenen  fällt  der  Gelenkfortsatz  durch 
seine,  nahezu  rechtwinkelige  Einpflanzung  in  den  Ast  auf,  während 
im  vorgeschrittenen  Alter  dieser  Fortsatz  wieder  eine  stumpfwinkelige 
Richtung  annimmt. 

Im  Greisenalter  kehrt  der  Unterkieferknochen  zu  seiner  embryo- 
nalen Form  zurück  (Fig.  13).  Nach  Verlust  der  Zähne  obliteriren 
die  Zahnzellen  und  werden  durch  kleine  Grübchen  und  Furchen  er- 
setzt, jene  Stellen,  an  welchen  die  Umwandlung  des  Knochens  zu 
Markgewebe  beginnt.  Das  Foramen  mentale  sieht  man  jetzt 
nahe  der  früheren  Zahnzellenfläche  beträchtlich  erweitert.  Sowohl  der 
Körper  wie  die  Aeste  sind  zu  dünnen  Knochenleisten  von  grössten- 
theils  glatter  Oberfläche  reducirt.  Die  Gesetze  der  Entwicklung 
sowohl  wie  der  Altersrückbildung  sind  bis  jetzt  nicht  völlig  auf- 
geklärt; doch  ist  so  viel  sicher,  dass  alle  Veränderungen  durch  Juxta- 
position  und  nicht  durch  interstitielles  Wachsthum  erfolgen.  Alle 
Erscheinungen  werden  begreiflich,    wenn  wir  an  der  Thatsache  fest- 

Bödecker,  Anat.  u.  Path.  d.  Zähne.  .  2 
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halten,  dass  nicht  nur  die  Knochenkörperchen,  sondern  auch  die 
Grundsubstanz  mit  den  Eigenschaften  des  Lebens  begabt  sind,  was 
letztere  befähigt,   zu  Protoplasma  umgewandelt  zu  werden  und  aber- 


mals fibröses  Bindegewebe  zu  erzeugen. 
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Die  Zähne. 

Jeder  Zahn   weist,    wenn    mit   freiem  Auge  betrachtet,  je  eine 
Krone,  einen  Hals  und  eine  Wurzel  auf.  Zahnkrone    heisst  jener 


i|27       26       25 
Die  rechten  Zähne  eines  22jährigen  Erwachsenen.  Die  Lippen-  (Backen)flächen. ') 

Abschnitt,  welcher  von  Schmelz  bedeckt,  und  wenn  der  Zahn  völlig 
durchgebrochen  ist,  über  das  Zahnfleisch  frei  hervorragt.  Hals  heisst 
der  vom  Zahnfleisch  bedeckte  Abschnitt;  derselbe  beginnt  am  Eande 
des  Schmelzes  und  erstreckt  sich  bis  zum  Rande  des  knöchernen 
Zahnhöhlenfortsatzes.  Die  Wurzel  ist  bei  normalem  Verhalten  völlig 


i)  Die  Zähne  Nr.  9,  10,  11,  12,  13,  14,  15,  16,   17,  18,    19,  20,  21,  22,  23 

und  24  entsprechen  der  Form  nach  ihren  Gesponsen  an  der  entgegengesetzten  Seite 
des  Zahnbogens,  nur  dass  die  allgemeine  Form  ihrer  Kronen  umgekehrt  ist.  Es 
schien  daher  überflüssig,  dieselben  gleichfalls  abzubilden. 
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in  dem  Zahnzellenfortsatz  eingeschlossen.  Zwischen  Hals  und  Wurzel 
bemerken  wir  keine  bestimmte  Grenze,  jedoch  müssen  wir  zur  Be- 
schreibung und  aus  praktischen  Rücksichten  diese  verschiedenen  Be- 
zeichnungen beibehalten. 

Die  Formel,  mit  welcher  wir  die  permanenten  Zähne  des 
menschlichen  Mundes  bezeichnen,  ist  folgende: 

I  2/2  für  die  Schneidezähne;  C  Vi  für  den  Eckzahn;  B  2/2  für 
die  Backenzähne;  M  3/;s  für  die  Mahlzähne,  zusammen  32  Zähne 
(Fig.  14  und  15). 

Wenn  wir  die  Zahnkrone  näher  betrachten,  so  bemerken  wir 
an  derselben  fünf  Flächen.  Erstens,  die  äussere  Fläche  aller  Zähne, 
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die  wir  als  »Lippen-  oder  labiale  Fläche«  an  den  vorderen  und  als 
»Backen-  oder  buccale  Fläche«  bei  den  Prämolaren  und  Molaren 
bezeichnen.  Zweitens,  die  innere  Fläche  in  Berührung  mit  der  Zunge 
und  deshalb  »Zungen-  oder  Lingualfläche«  genannt.  Drittens,  die 
»Kauflächen«  und  die  »Schneidekanten«,  von  welchen  der  erstere 
Name  sich  auf  die  unteren  Flächen  der  oberen  Prämolaren  und 
Molaren  und  die  entsprechenden  Kauflächen  der  unteren  Prämolaren 
und  Molaren  bezieht,  während  der  zweite  Name  zur  Bezeichnung  der 
sich  gegenüberstehenden  Kanten  der  Vorderzähne  dient.  Die  zwei  noch 
zu  nennenden  Flächen  eines  jeden  Zahnes  sind  jene,  welche  in  Be- 
rührung mit    den  Nachbarzähnen    stehen.    Die    gegen    die  Mitte    des 

2* 
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Unterkiefers  gerichtete  Fläche  des  Zahnes  heisst  die  »mediale«,  und 
die  gegen  den  hinteren  Abschnitt  des  Zahnbogens  gerichtete  die 
»laterale«  oder  »distale«.  Es  gibt  vier  Schneidezähne  im  Ober- 
kiefer und  vier  im  Unterkiefer.  Die  zwei  mittleren  bezeichnet  man 
als  »centrale  Schneidezähne«;  die  zwei  äusseren  als  » laterale  Schneide- 
zähne«. Ihre  Schneidekanten  weisen,  wenn  die  Zähne  durchgebrochen 
sind,  gewöhnlich  drei  Vorragungen  auf,  welche  jedoch  durch  den 
Gebrauch  bald  abgeglättet  werden.  Die  oberen  Schneidezähne,  ins- 
besondere die  centralen,  sind  merklich  grösser  als  die  unteren  und 
ragen  bei  normaler  Articulation  über  letztere  vor.  Die  oberen  Schneide- 
zähne sind  gegen  die  Mittellinie  geneigt,  wodurch  die  medialen  Kanten 
etwas  länger  erscheinen  als  die  entsprechenden  distalen.  Die  Schneide- 
zähne sind  keilförmig  und  werden  vom  Zahnfleische  gegen  die 
Schneidekanten  hin  allmälig  dünner.  Die  Schneidekanten  der  voll  ent- 
wickelten Zähne  selbst  stellen  eine  gerade  Linie  dar,  wenn  man  sie 
von  vorne  betrachtet.  Die  allgemeine  Form  eines  Schneidezahnes  ist, 
von  vorne  betrachtet,  näherungsweise  ein  Viereck,  jedoch  gegen  den 
Hals  hin  sich  verschmächtigend.  Der  mediale  Winkel  der  Schneide- 
kante ragt  stets  weiter  herab  als  der  distale.  Durch  das  Verengern 
der  Zahnkronen  gegen  den  Hals  hin  entstehen  mehr  oder  weniger 
ausgesprochene  V-förmige  Zwischenräume,  verschieden  in  verschiedenen 
Mundhöhlen.  In  manchen  Fällen  begegnen  wir  Zähnen,  deren  Kronen 
nahezu  quadratisch  sind,  wobei  die  Zwischenräume  an  der  Halsgegend 
enge  erscheinen,  während  zwischen  Zähnen  mit  breiten  Schneide- 
kanten und  schmalen  Hälsen  grosse  V-förmige  Räume  vorhanden  sind. 

Die  oberen  Schneidezähne  haben  gewöhnlich  einfache  Wurzeln, 
die  gegen  die  Spitze  hin  konisch  verlaufen. 

Die  Lippenflächen  der  oberen  Schneidezähne  weisen  insbeson- 
dere bei  jugendlichen  Personen  meistens  schwache,  der  Länge  nach 
verlaufende  Vertiefungen  und  Erhöhungen  auf,  welche  indessen  in 
Folge  des  Gebrauches  mit  vorschreitendem  Alter  verschwinden.  Bei 
Erwachsenen  sind  die  Lippenflächen  mehr  oder  weniger  glatt  und 
etwas  convex.  In  manchen  Fällen  begegnen  wir  hier  queren  Furchen 
oder  Grübchen,  welche  jedoch  als  Abweichungen  von  der  Norm 
betrachtet  werden  müssen.  Der  Schmelz  endet  am  Zahnfleischrande 
der  Lippenflächen  in  einer  gebogenen,  massig  erhöhten  Linie.  Die 
Zungenflächen  dieser  Zähne  sind  unregelmässig  concav.  Die  Peripherie 
ist  von  einer  mehr  oder  weniger  vorspringenden  Schmelzleiste  begrenzt. 
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welche  gegen  den  Rand  des  Zahnfleisches  hin  als  »basale  Erhöhung« 
oder  »Cingulum«  bezeichnet  wird.  Diese  basale  Erhöhung  findet 
man  häufig  durch  eine  tiefe  Furche  oder  ein  Grübchen  getheilt,  welche 
leicht  der  Sitz  von  Caries  wird.  Die  Grenzlinie  des  Schmelzes  ist 
an  der  Zungenfläche  ähnlich  gekrümmt  und  erhöht,  wie  an  der  Lippen- 
fläche. Diese  Erhöhungen  nehmen,  indem  sie  auf  die  medialen  und 
distalen  Flächen  der  Schneidezähne  abbiegen,  einen  Verlauf  nach 
unten,  entsprechend  den  Wölbungen  des  Zahnfleisches  und  treffen  so 
den  Schmelzrand  der  Lippenfläche,  wodurch  eine  V-Form  sowohl  an 
der  medialen  wie   an  der  distalen  Fläche  der  Zähne  entsteht. 

Die  oberen  centralen  Schneidezähne  (Nr.  8  und  9)  stehen 
in  der  Mitte  des  Zahnbogens  und  sind  die  breitesten  aller  Schneide- 
zähne. Ihre  Wurzeln  sind  nahezu  cylindrisch  und  verschmächtigen 
sich  allmälig  vom  Halse  gegen  die  Spitze  hin. 

Die  oberen  lateralen  Schneidezähne  (Nr.  7  und  10)  sind 
kleiner  als  die  centralen.  Der  mediale  Winkel  ihrer  Schneidekante 
ist  gewöhnlich  tiefer  gesenkt,  als  jener  der  centralen  Schneidezähne, 
wodurch  die  distalen  Winkel  mehr  abgerundet  erscheinen.  Ihre 
Wurzeln  sind  seitlich  zusammengedrückt  und  verschmächtigen  sich 
in  der  Längsachse  von  der  Krone  gegen  die  Spitze  hin,  entsprechend 
jenen  der  centralen  Schneidezähne. 

Die  unteren  centralen  Schneidezähne  (Nr.  24  und  25) 
sind  die  kleinsten  Zähne  des  Zahnbogens;  sogar  kleiner,  als  die 
oberen  lateralen.  Ihre  allgemeine  Form  ist  ähnlich  jener  der  oberen 
lateralen,  jedoch  ragt  der  Winkel  ihrer  medialen  Flächen  viel  weniger 
vor.  Ihre  Zungenfläche  erscheint  gewöhnlich  glatt  und  nur  leicht 
concav.  Die  Wurzeln  dieser  Zähne  sind  seitlich  mehr  zusammen- 
gedrückt, als  jene  der  oberen  lateralen. 

Die  unteren  lateralen  Schneidezähne  (Nr.  23  und  26) 
sind  etwas  breiter  als  die  centralen  des  Unterkiefers,  doch  ist  ihre 
Form  übereinstimmend  mit  jener  der  lateralen,  obgleich  ihre  Wurzeln 
etwas  länger  und  stärker  erscheinen. 

Die  oberen  Eckzähne  (Nr.  6  und  11)  nehmen  zu  beiden 
Seiten  der  Schneidezähne  eine  hervorragende  Stelle  ein.  Sie  bilden 
die  Ecken  des  Zahnbogens  und  fallen  dadurch  auf,  dass  sie  in  jeder 
Beziehung  stärker  gebaut  sind,  als  die  Schneidezähne.  Die  Krone 
endet  in  einer  mehr  oder  weniger  stumpfen  Spitze,  von  deren  beiden 
Seiten  eine  abgerundete  Schneidekante  herabzieht,  um  in  die  mediale 
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und  distale  Fläche  überzugehen.  Die  Schneidekante  der  medialen 
Fläche  ist  etwas  kürzer,  als  jene  der  distalen.  Diese  Verschiedenheit 
in  der  Länge  der  Schneidekanten  befähigt  uns,  den  Zahn  der  rechten 
Seite  von  jenem  der  linken  zu  unterscheiden.  An  der  Lippenfläche 
eines  oberen  Eckzahnes  bemerken  wir  eine  etwas  vorspringende 
Leiste,  welche  von  der  Höhe  der  Krone  bis  zum  Halse  herabzieht; 
dieselbe  macht  die  Fläche  zu  einer  mehr  convexen,  als  die  ent- 
sprechende Lippenfläche  eines  Schneidezahnes  ist.  In  der  Mittellinie 
der  Zungenfläche  eines  oberen  Eckzahnes  bemerken  wir  gleichfalls 
eine  Leiste  von  ähnlicher  Richtung,  wie  jene  an  der  Lippen  fläche. 
Manchmal  entwickelt  sich  diese  Leiste,  wo  sie  in  das  Cingulum  über- 
geht, zu  einem  Höcker,  nicht  unähnlich  jenem  eines  unteren  ersten 
Prämolars.  Die  mediale  und  distale  Fläche  sind  von  dreieckiger 
Form,  ähnlich  jenen  der  Schneidezähne;  jedoch  ist  die  Basis  des 
Dreiecks  merklich  breiter.  Die  Wurzeln  der  oberen  Eckzähne  sind 
namhaft  stärker  und  länger,  als  jene  der  Schneidezähne  und  ge- 
wöhnlich seitlich  zusammengedrückt.  Die  Stellung  dieser  Wurzeln 
im  Munde  kann  leicht  bestimmt  werden,  indem  sie  durch  vorspringende 
Leisten  an  der  äusseren  Fläche  der  Oberkieferbeine,  die  Eminen- 
tiae  caninae,  bezeichnet  wird. 

Die  Gestalt  der  unteren  Eckzähne  (Nr.  22  und  27)  unter- 
scheidet sich  nicht  wesentlich  von  jenen  der  oberen,  obgleich  sie  im 
Ganzen  kleiner  sind.  Die  Leisten  an  ihren  Lippenflächen  sind  nicht 
so  deutlich  vorspringend  und  ihre  Wurzeln  kürzer. 

An  Prämolaren  oder  Backenzähnen  haben  wir  acht  an 
Zahl  (Nr.  4,  5,  12,  13,  20,  21,  28  und  29)  in  Paaren  geordnet, 
sowohl  im  Ober-  wie  im  Unterkiefer,  nach  hinten  von  den  Eckzähnen. 
Ihre  Kronen  sind  viereckig;  jedoch  ist  der  Backentheil  der  Krone 
stets  grösser  als  die  linguale  Hälfte,  wie  man  insbesondere  an  den 
ersten  Prämolaren  bemerken  kann.  Die  Form  der  Backenfläche  eines 
Prämolars  ist  ähnlich  jener  des  Eckzahnes  derselben  Seite  des  Mundes; 
jedoch  ist  die  von  der  Höhe  der  Krone  bis  zum  Rande  des  Zahn- 
fleisches herabziehende  Leiste  nicht  so  stark  ausgeprägt.  Die  Kau- 
fläche eines  Prämolars  zeigt  je  zwei  Höcker,  von  welchen  der  buccale 
der  grössere  ist.  Diese  Höcker  sind  von  einander  durch  eine  Furche 
getrennt,  welche  an  manchen  Zähnen  sehr  tief  ist  und  häufig  zum 
Ausgangspunkte  von  Caries  wird.  Die  medialen  und  distalen  Antheile 
dieser  Furche   sind  von  je  einer  kleinen  Erhöhung  von  Schmelz  be- 
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grenzt,  welche  in  die  Zungen-  und  Backenkanten  der  Höcker  über- 
geht. Die  Schneidekanten  sind  ähnlich  jenen  der  Eckzähne  der- 
selben Seite. 

Die  oberen  Prämolaren  (Nr.  4,  5,  12  und  13)  sind  stets 
grösser  als  die  unteren  und  ihre  Zungenhöcker  mehr  entwickelt.  Der 
Zungenantheil  der  Krone  des  ersten  oberen  Backenzahnes  ist  schmäler 
von  vorne  nach  hinten,  als  der  Backenantheil.  Die  Form  der  Krone 
des  zweiten  Backenzahnes  nähert  sich  mehr  dem  Viereck  und  der 
ganze  Zahn  ist  etwas  stärker  gebaut  als  der  erste.  Die  Wurzel  des 
ersten  oberen  Backenzahnes  ist  stets  seitlich  stark  zusammengedrückt 
und  enthält  in  der  Regel  zwei  Pulpacanäle.  Bisweilen  verzweigt  sich 
die  Wurzel,  während  der  zweite  obere  Backenzahn  nur  selten  mehr 
als  eine  Wurzel  und  einen  Pulpacanal  aufweist. 

Die  unteren  Prämolaren  (Nr.  20,  21,  28  und  29)  sind  kleiner 
als  die  oberen.  Ihre  Kronen  sind  abgerundet  und  etwas  einwärts  ge- 
krümmt. Ihre  Wurzeln  sind  konisch.  Der  erste  untere  Backenzahn 
ist  der  kleinste  aller  Prämolaren;  sein  äusserer  Kronenhöcker  ist  be- 
trächtlich höher  als  der  innere,  nur  wenig  entwickelt.  Vom  Backen- 
zum  Zungenhöcker  zieht  eine  schmale  Leiste,  welche  beiderseits  ein 
Grübchen  aufweist,  der  Lieblingssitz  von  Caries.  Der  zweite  untere 
Backenzahn  ist  grösser  als  der  erste  und  sein  Zungenhöcker  mehr 
entwickelt  als  jener  des  ersten  unteren  Prämolars. 

Vergleichen  wir  die  Schneide-  mit  den  Eck-  und  Backenzähnen, 
so  lässt  sich  eine  typische  Aehnlichkeit  in  ihrer  Gestalt  nicht  ver- 
kennen, was  keineswegs  der  Fall  ist,  wenn  wir  die  Schneide-  mit 
den  Mahlzähnen  vergleichen. 

Die  Mahlzähne,  Molaren  (Nr.  1,  2,  3,  14,  15,  16,  17,  18, 
19,  30,  31  und  32)  sind  die  grössten  im  Munde  und  stehen  im 
hinteren  Abschnitte  des  Zahnbogens.  Normaler  Weise  befinden  sich 
sechs  Mahlzähne  in  jedem  Kiefer,  drei  an  jeder  Seite.  Der  dritte 
Mahlzahn,  auch  Weisheitszahn  genannt,  fehlt  indessen  häufig  und 
kann  in  einem  gedrängten  Zahnbogen  gar  nicht  zum  Durchbruche 
kommen.  Dieser  Fehler  ist  manchen  Familien  eigentümlich  und 
erblich.  Die  Kronen  der  ersten  Molaren  sind  grösser  als  jene  der 
zweiten,  und  ebenso  die  Kronen  der  zweiten  grösser  als  jene  der 
dritten.  Die  Kaufläche  eines  Mahlzahnes  ist  von  mehr  oder  weniger 
viereckiger  Gestalt  mit  abgerundeten  Ecken  und  besteht  aus  vier 
oder  fünf  Höckern.    Der  medio-buccale  Höcker  eines  Mahlzahnes   ist 
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gewöhnlich  etwas  grösser  als  die  übrigen,  welche  Thatsache  uns  in 
die  Lage  versetzt,  zu  bestimmen,  auf  welche  Seite  des  Mundes  ein 
gegebener  Zahn  gehört. 

Die  Kronen  der  oberen  Molaren  (Nr.  1,  2,  3,  14,  15  und  16), 
insbesondere  des  ersten  und  zweiten,  -weisen  gewöhnlich  an  jeder 
Ecke  einen  Höcker  auf,  von  welchen  der  medio-linguale  der  grösste 
ist.  Der  medio-buccale  Höcker  ist  mit  dem  medio-lingualen  durch 
eine  Erhabenheit  verbunden,  welche  längs  des  medialen  Randes  der 
Kaufläche  verläuft.  Bisweilen  bemerken  wir  am  medio-lingualen 
Rande  der  Krone  des  ersten  und  zweiten  Molars  einen  kleinen 
Extrahöcker,  vom  grossen  medio-lingualen  durch  eine  tiefe  Furche 
getrennt. 

Die  die  Höcker  von  einander  trennenden  Furchen  verlaufen 
über  den  buccalen  und  lingualen  Rand  der  Kaufläche.  Die  Furche 
an  der  Zungenfläche  endet  gewöhnlich  in  einer  mehr  oder  weniger 
tiefen  Grube,  welche  ebenso  wie  die  oben  genannten  Spalten  an  der 
Kaufläche  zur  Entwicklung  von  Caries  günstige  Plätze  liefern.  Die 
Wurzeln  eines  jeden  oberen  Mahlzahnes  sind  gewöhnlich  drei  an  der 
Zahl,  zwei  vorne  und  hinten  stark  zusammengedrückte  buccale,  und 
eine  linguale  oder  Gaumenwurzel.  Die  linguale  ist  die  stärkste  von 
den  drei  Wurzeln,  von  konischer  Form,  von  der  Achse  der  Krone 
gegen  den  Gaumen  abweichend  und  häufig  in  der  Richtung  der 
buccalen  Wurzeln  leicht  gekrümmt.  Die  Krone  sowohl  wie  die  Wur- 
zeln des  oberen  dritten  Mahl-  oder  Weisheitszahnes  sind  grossen 
Verschiedenheiten  unterworfen.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  finden 
wir  die  Krone  des  dritten  oberen  Mahlzahnes  merklich  kleiner  und 
kürzer,  als  jene  des  ersten  und  zweiten.  Dieser  Mahlzahn  hat  bis- 
weilen nur  eine  einzige,  gerade,  kurze  Wurzel,  kann  jedoch  in  manchen 
Fällen  deren  drei  aufweisen  als  typische  Zahl,  ja  selbst  vier  und 
fünf.  Gelegentlich  trifft  man  die  Wurzeln  der  Weisheitszähne  normal 
entwickelt,  wie  jene  des  ersten  und  zweiten  Mahlzahnes;  meistens 
jedoch  sind  dieselben  nur  rudimentär  und  mehr  oder  weniger  com- 
primirt,  selbst  zu  einer  einzigen  Wurzel  verschmolzen. 

Die  Kauflächen  der  unteren  Molaren  (Nr.  17,  18,  19,  30, 
31  und  32)  tragen  gewöhnlich  fünf  Höcker,  von  einander  durch  tiefe 
Furchen  getrennt,  w-elche  ein  regelmässiges  Kreuz  darstellen.  Der 
hintere  Arm  dieser  Furchen  theilt  sich  meist  gabelförmig  und  windet 
sich  um  den  fünften  Höcker.  Die  lingualen  und  buccalen  Abschnitte 
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der  Furche  verlängern  sich  in  die  lingualen  und  buccalen  Flächen 
des  Zahnes.  Insbesondere  ist  die  Furche  an  der  buccalen  Fläche  der 
unteren  Molaren  tief  und  endet  in  einem  Grübchen,  welches,  wie 
jenes  der  oberen  Molaren,  häufig  der  Caries  zum  Ausgangspunkte 
wird.  Die  Höcker  stehen  auf  je  einem  der  vier  Winkel  der  Kau- 
fläche, während  der  fünfte,  kleinste  Höcker  sich  am  hinteren  Rande 
dieser  Fläche  befindet.  Die  unteren  Mahlzähne  sind,  mit  Ausnahme 
des  dritten,  gewöhnlich  mit  je  zwei  Wurzeln  eingepflanzt,  welche  im 
Kiefer  hinter  einander  stehen  und  von  vorne  und  hinten  stark  zu- 
sammengedrückt sind.  Gelegentlich  sehen  wir  die  mediale  Wurzel 
des  ersten  unteren  Molars  zweigetheilt. 


20.T.  I9.T.  I8.T.  I7T.         I6X 

Die  rechten  Milchzähne. 


Die  temporären  oder  Milchzähne.  Im  Munde  eines  Kindes 
bemerken  wir  die  ersten  Zähne  um  den  sechsten  Monat  nach  der 
Geburt,  und  diese  Zähne  gehören  zu  der  Reihe  der  »temporären« 
oder  »Milchzähne«.  Das  vollständige  Gebiss  eines  Kindes  besteht  aus 
zwanzig  Zähnen,  welche  man  in  folgender  Weise  bezeichnet: 

TI  2/2  für  die  Schneidezähne;  TC  Vi  fUr  den  Eckzahn;  TM  2/2  für 
die  Molaren,  zusammen  20  Milchzähne  (Fig.  16). 
Die  temporären  Schneide-  und  Eckzähne  sehen  den  permanenten 
ähnlich,  sind  aber  bedeutend  kleiner.  Die  Prämolaren  fehlen.  Die 
Gruppirung  der  Zähne  im  Zahnbogen  ist  dieselbe,  wie  jene  ihrer 
respectiven  Nachfolger;  aber  an  jeder  Seite  nehmen  die  temporären 
Molaren  die  Stellen  ein,  welche  im  dauernden  Gebisse  von  den  Prä- 
molaren eingenommen  werden. 
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Die  Kronen  der  Milchzähne  sind  im  Verhältniss  zu  deren 
Hälsen  und  Wurzeln  gross,  und  der  Schmelz  endet  in  einer  dicken 
Leiste,  was  für  sämmtliche  Milchzähne  charakteristisch  ist. 

In  der  Abbildung  habe  ich  die  Nurnerirung  der  Milchzähne 
von  1  bis  20  adoptirt,  indem  ich  ein  T  (temporär)  hinzufügte,  um 
dieselben  von  den  permanenten  Zähnen  zu  unterscheiden. 

Nr.  IT,  der  rechte  obere  zweite  Mahlzahn  ist  der  grössere 
der  beiden  Molaren.  Die  Form  der  Krone  ähnelt  jener  des  ersten 
permanenten  oberen  Molars;  jedoch  weichen  seine  Wurzeln,  die 
nebstbei  kleiner  sind,  beträchtlich  mehr  von  der  Mittellinie  ab  als 
jene  der  permanenten  Zähne.  Die  Kaufläche  trägt  gewöhnlich  vier, 
bisweilen  auch  fünf  Höcker  in  ähnlicher  Vertheilung,  wie  jene  des 
ersten  permanenten  oberen  Milchzahnes. 

Nr.  2  T,  der  rechte  obere  erste  Mahlzahn  ist  beträchtlich 
kleiner  als  Nr.  1  T.  Auf  der  Kaufläche  treffen  wir  in  der  Regel  nur 
zwei  Höcker,  einen  auf  der  buccalen  und  einen  auf  der  lingualen 
Seite.  Sie  sind  von  einander  durch  eine  tiefe  Furche  getrennt.  Dieser 
Zahn  besitzt  drei  Wurzeln,  in  Gestalt  und  Vertheilung  ähnlich  jenen 
des  Molars  Nr.  1  T,  aber  gleichfalls  kleiner. 

Nr.  3  T,  der  rechte  obere  Eckzahn,  ist,  obgleich  in  seinen 
Haupteigenschaften  ähnlich  seinem  Nachfolger,  im  Verhältniss  viel 
kleiner  und  kürzer,  als  der  permanente  Eckzahn.  Derselbe  ist  mit 
einer  einfachen,  nahezu  cylindrischen  Wurzel  eingepflanzt. 

Nr.  4T  und  5T,  der  rechte  obere  laterale  und  centrale 
Schneidezahn,  sind,  obgleich  kleiner  als  deren  Nachfolger,  im  all- 
gemeinen Bau  den  letzteren  sehr  ähnlich,  nur  sind  ihre  Kronen  ver- 
hältnissmässig  kürzer  als  jene  der  entsprechenden  Dauerzähne.  Sie 
besitzen  stets  nur  je  eine  konisch  geformte  Wurzel. 

Die  Milchzähne  Nr.  6,  7,  8,  9  und  10  des  Oberkiefers,  ebenso 
die  Nr.  11,  12,  13,  14  und  15  des  Unterkiefers  stimmen  im  Bau 
mit  ihren  Gresponsen  der  entgegengesetzten  Seite  überein,  mit  der 
Ausnahme,  dass  die  Form  ihrer  Kronen  umgekehrt  ist. 

Nr.  16  T  und  17  T,  der  rechte  untere  centrale  und 
laterale  Schneidezahn.  Der  hauptsächlichste  Unterschied  zwischen 
diesen  Zähnen  und  deren  dauernden  Nachfolgern  besteht  darin,  dass 
erstere  bedeutend  kleiner  sind,  eine  mehr  oder  weniger  konische 
Wurzel    aufweisen    und  dass    ihr  Schmelz  am  Halse    mit    einer    ver- 
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dickten  Leiste  endet,  eine  sänimtlichen  Milchzähnen  gemeinsame 
Eigentümlichkeit. 

Nr.  18  T,  der  rechte  untere  Eckzahn.  Seine  Krone  ist  ge- 
wöhnlich etwas  länger  als  jene  des  oberen  temporären  Eckzahnes, 
jedoch  weniger  kräftig  gebaut,  während  seine  Wurzel,  wie  jene  von 
Nr.  3  T,  eine  nahezu  konische  Gestalt  besitzt. 

Nr.  19  T,  der  rechte  untere  erste  Molar.  Seine  Krone  ist 
kleiner  als  jene  von  Nr.  20  T.  Auf  seiner  Kaufiäche  treffen  wir  ge- 
wöhnlich vier  kleine  Höcker.  Derselbe  ist  mit  zwei  Wurzeln  ein- 
gepflanzt, welche  vorne  und  hinten  abgeplattet  sind  und  von  der 
Mittellinie  beträchtlich  divergiren. 

Nr.  20  T,  der  rechte  untere  zweite  Molar  ist  der  grösste 
aller  Michzähne.  Seine  Kaufläche  trägt  vier,  zuweilen  fünf  Höcker 
in  derselben  Anordnung,  wie  jene  des  ersten  unteren  permanenten 
Mahlzahnes.  Derselbe  besitzt  zwei  Wurzeln,  ähnlich  in  Gestalt  und 
Lage  jenen  des  ersten  temporären  Mahlzahnes,  obwohl  dieselben 
grösser  und  bisweilen  ebenso  kräftig  gebaut  sind,  wie  jene  der  per- 
manenten unteren  Molaren. 


IV.    Capitel. 
Individuelle  Eigenthürnliehkeiten  der  Zähne. 

Unterscheidungsmerkmale  zwischen  Milch- und  Dauer- 
zähnen. Die  hauptsächlichste  Eigentümlichkeit  der  Milchzähne  ist, 
dass  sie  sämmtlich  kleiner  sind  als  die  Dauerzähne.  Der  Schmelz 
der  Milchzähne  endet  am  Halse  in  einer  verdickten  Leiste,  wodurch 
die  Hälse  dieser  Zähne  im  Verhältniss  viel  kleiner  erscheinen,  als 
jene  der  Dauerzähne.  Die  temporären  Schneidezähne  bieten  eine 
weitere  Eigentümlichkeit  in  ihren  glatten  Schneidekanten,  während 
jene  der  Dauerzähne  in  ihrem  Jugendzustand  mit  drei  flachen  Längs- 
wülsten besetzt  sind. 

Die  temporären  Eckzähne  sind  um  Vieles  kürzer,  schmäler,  und 
haben  einen  weniger  zugespitzten  Höcker  als  ihre  dauernden  Nach- 
folger. 
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Die  Krone  des  ersten  temporären  Molars  ist  so  typisch,  dass 
er  kaum  je  mit  einem  Dauerzahne  verwechselt  werden  kann.  Seine 
Wurzeln  sind  beträchtlich  kleiner  als  jene  eines  permanenten  Zahnes 
und  weichen  von  der  Mittellinie  stark  auseinander. 

Die  zweiten  temporären  Molaren  könnten  dagegen  zuweilen  mit 
dem  permanenten  sechsjährigen  Molar  verwechselt  werden,  so  lange 
sie  sich  im  Kiefer  befinden;  da  jedoch  der  letztere  stets  der  fünfte 
Zahn  von  der  Mitte  ist,  wird  seine  Stellung  uns  in  der  Unterscheidung 
helfen. 

Unterscheidungsmerkmale  zwischen  oberen  und 
unteren  Dauer  zahnen.  Der  hauptsächlichste  Unterschied  zwischen 
den  Schneidezähnen  des  Ober-  und  jenen  des  Unterkiefers  besteht 
darin,  dass  die  Kronen  der  ersteren  merklich  breiter  sind  als  jene 
der  Schneidezähne  des  Unterkiefers.  Während  die  Kronen  der  letzteren 
die  kleinsten  aller  Zähne  sind,  erscheinen  dieselben  gleichzeitig  merk- 
lich   in  seitlicher  Richtung  gegen  ihre  Hälse  hin    zusammengedrückt. 

Die  oberen  Eck-  oder  Augenzähne  sind  die  stärksten  Zähne 
mit  einfachen  Wurzeln,  beträchtlich  grösser  als  die  unteren.  Das 
Cingulurn  und  die  Leiste  an  der  Zungenfläche  der  unteren  Eckzähne 
sind  wenig  entwickelt,    dagegen  an  den  oberen    stark  ausgesprochen. 

Der  wichtigste  Unterschied  zwischen  den  Prämolaren  des  Ober- 
und  jenen  des  Unterkiefers  besteht  darin,  dass  die  Kronen  und 
Wurzeln  der  ersteren  vorne  und  hinten  etwas  zusammengedrückt 
sind,  während  die  Wurzeln  und  Kronen  der  letzteren  nahezu  cylin- 
drisch  erscheinen.  Ferner  besteht  ein  Unterschied  in  den  lingualen 
Höckern,  welche  an  den  oberen  Backenzähnen  lang,  an  den  unteren 
kurz  und  bisweilen  nur  angedeutet  sind.  Dieser  letztere  Umstand 
gilt  insbesondere  häufig  für  den  ersten  unteren  Prämolar. 

Um  die  ersten  von  den  zweiten  Molaren  des  Ober-  und  Unter- 
kiefers zu  unterscheiden,  braucht  man  nur  die  Zahl  der  Wurzeln 
zu  beachten,  indem  die  ersteren  gewöhnlich  drei,  die  letzteren  zwei 
besitzen.  Eine  andere  Eigentümlichkeit  der  oberen  Molaren  ist  die 
Richtung  der  Furche  an  der  Kaufiäche,  welche  dem  Buchstaben  H 
ähnelt,  während  die  Figur  an  den  unteren  Molaren  ein  Kreuz  dar- 
stellt. Die  oberen  und  unteren  dritten  Molaren  oder  Weisheitszähne 
könnten  manchmal  mit  einander  verwechselt  werden,  indem  beide 
recht  häufig  mit  einer  einzigen  verschmolzenen  Wurzel  eingepflanzt 
sind.     Die  Krone    des    unteren    dritten  Molars    zeigt  indessen    in  der 
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Regel  den  allgemeinen  Typus  der  unteren  Molaren,  selbst  wenn 
sonstige  Abweichungen  vorhanden  sind.  An  der  Kaufläche  eines 
unteren  Weisheitszahnes  werden  wir  demnach  die  Figur  zwischen 
den  Höckern  in  mehr  oder  weniger  ausgesprochener  Kreuzform 
treffen. 

Bei  der  Numerirung  der  Zähne  hat  der  Verfasser  das  in  den 
zahnärztlichen  Registern  und  Untersuchungstabellen  eingeführte  System 
angenommen  (Fig.  14  und  15). 

Nr.  1.  Der  rechte  obere  dritte  Molar  oder  Weisheits- 
zahn ist  der  kleinste  von  den  drei  Molaren.  Die  Krone  weist  ge- 
wöhnlich nur  drei  Höcker  auf,  einen  auf  der  lingualen  und  zwei  an 
der  buccalen  Seite.  Der  mediale  Höcker  ist  der  grösste  von  den 
dreien.  Gewöhnlich  hat  der  dritte  Molar  nur  eine  Wurzel,  bisweilen 
deren  zwei;  an  gut  entwickelten  Zähnen  können  sogar  drei  Wurzeln 
vorhanden  sein.  In  letzterem  Falle  ist  die  Kaufläche  mit  vier  Höckern 
besetzt,  ähnlich  der  Einrichtung  an  den  übrigen  Molaren. 

Nr.  2.  Der  rechte  obere  zweite  Molar  ist  ein  wenig 
grösser  als  Nr.  1,  aber  kleiner  als  Nr.  3.  Seine  Höcker  und  Wurzeln 
sind  jenen  von  Nr.  3  ähnlich,  obgleich  seine  Krone  mehr  abgerundet 
ist.  Sein  medio-buccaler  Höcker  ist  grösser  als  der  distale  und  der 
Zahn  trägt  in  der  Regel  drei  gut  entwickelte  Wurzeln. 

Nr.  3.  Der  rechte  obere  erste  Molar  ist  der  grösste  unter 
den  oberen  Molaren.  Seine  Kaufläche  ist  von  rhombischer  Gestalt 
mit  rechten  medio-buccalen  und  medio- lingualen  Winkeln,  während 
die  disto-buccalen  und  medio-lingualen  Winkel  stumpf  sind.  Sein 
medio-buccaler  Höcker  ist  grösser,  etwas  tiefer  und  mehr  abgerundet 
als  der  disto-buccale.  Der  Zahn   besitzt  drei  wohl  entwickelte  Wurzeln. 

Nr.  4.  Der  rechte  obere  zweite  Prämolar  hat  eine  grössere 
Krone  als  irgend  ein  anderer  Backenzahn.  Der  linguale  Höcker  ist 
etwas  höher  und  besser  entwickelt,  als  jener  des  ersten  oberen  Prä- 
molars. Der  mediale  Antheil  des  buccalen  Höckers  der  Schneidekante 
ist  schiefer  gestellt  als  der  distale.  Die  Wurzel  ist  gewöhnlich  ein- 
fach, etwas  seitlich  zusammengedrückt  und  enthält  nur  einen  Pulpa- 
canal. 

Nr.  5.  Der  rechte  obere  erste  Prämolar  ist  etwas  kleiner 
als  Nr.  4,  insbesondere  am  lingualen  Abschnitte  seiner  Krone.  Die 
mediale  Sehneidekante  des  buccalen  Höckers  ist  etwas  schiefer  nach 
unten  gerichtet    als  die  distale.    Die  Wurzel   ist  gewöhnlich    getheilt, 
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oder  es  verläuft  eine  Längsfurche  zu  beiden  Seiten  der  Wurzel  in 
der  Mittellinie  als  Andeutung  der  zwei  in  den  meisten  Fällen  vor- 
handenen Pulpacanäle. 

Nr.  6.  Der  rechte  obere  Eckzahn  besitzt  einen  einfachen, 
zugespitzten  Höcker,  dessen  mediale  Schneidekante  schiefer  nach 
unten  gerichtet  ist  als  die  distale.  Er  hat  eine  lange,  kräftige  Wurzel. 

Nr.  7.  Der  rechte  obere  seitliche  Schneidezahn  hat  eine 
merklich  kleinere  Krone  als  die  centralen  Schneidezähne  Nr.  8  oder  9. 
Der  mediale  Winkel  der  Schneidekante  ragt  weiter  herab  als  der 
distale,  welch  letzterer  mehr  abgerundet  ist.  Er  weist  eine  einfache, 
zusammengedrückte  Wurzel  auf. 

Nr.  8.  Der  rechte  obere  centrale  Schneidezahn.  Die 
Krone,  wie  jene  von  Nr.  9,  ist  an  der  Lippenfläche  breit  und  vier- 
eckig. Der  mediale  Winkel  der  Schneidekante  ist  schärfer  als  der 
distale,  welch  letzterer  abgerundet  erscheint.  Der  Zahn  besitzt  eine 
einfache,  mehr  oder  weniger  konische  Wurzel. 

Die  Zähne  Nr.  9,  10,  11,  12,  13,  14,  15  und  16  sind  identisch 
in  Gestalt  mit  den  entsprechenden  Zähnen  der  entgegengesetzten  Seite 
des  Zahnbogens,  mit  der  Ausnahme,  dass  die  allgemeine  Form  ihrer 
Kronen  umgekehrt  ist. 

Nr.  17.  Der  linke  untere  dritte  Molar  oder  Weisheits- 
zahn. Seine  Krone  ist  etwas  grösser  als  jene  des  oberen  Weisheits- 
zahnes, jedoch  stets  die  kleinste  unter  den  unteren  Molaren.  Die 
Kaufläche  trägt  vier  oder  fünf  Höcker.  Sind  vier  vorhanden,  dann 
ist  der  medio-buccale  Höcker  der  grösste;  sind  dagegen  fünf  Höcker 
anwesend,  dann  befinden  sich  gewöhnlich  deren  drei  am  buccalen 
Theile  der  Krone.  In  den  meisten  Fällen  besitzt  dieser  Zahn  eine 
oder  zwei  mehr  oder  weniger  konische,  nach  hinten  gekrümmte 
Wurzeln. 

Nr.  18.  Der  linke  untere  zweite  Molar  trägt  eine  nahezu 
viereckige  Krone,  etwas  grösser  als  die  von  Nr.  17,  aber  nicht  ganz 
so  gross  wie  jene  von  Nr.  19.  Die  Kaufläche  wird  von  vier  oder 
fünf  Höckern  überragt,  von  welchen  sich  zwei  an  der  lingualen  und 
zwei  oder  drei  am  buccalen  Theile  der  Krone  befinden.  Die  lingualen 
Höcker  sind  stets  etwas  höher,  aber  mehr  zugespitzt;  die  buccalen 
Höcker  dagegen  breit  und  abgerundet.  An  der  Gestalt  und  Lagerung 
dieser  Höcker  können  wir  mit  Bestimmtheit  erkennen,  zu  welcher 
Seite   des  Zahnbogens    der  Molar    gehört.     Derselbe    hat    gewöhnlich 
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zwei  zusammengedrückte  Wurzeln,  von  welchen  die  vordere  bisweilen 
zwei  Pulpacanäle  enthält. 

Nr.  19.  Der  linke  untere  erste  Molar.  Seine  Krone  weist 
eine  nahezu  viereckige  Gestalt  auf.  Er  ist  der  grösste  der  unteren 
Molaren.  Er  trägt  gewöhnlich  fünf  Höcker,  von  welchen  sich  zwei 
am  lingualen  und  drei  am  buccalen  Theile  der  Krone  befinden.  Die 
lingualen  Höcker  sind  zugespitzt  und  etwas  höher  als  die  drei  buc- 
calen, welch  letztere  mehr  abgerundet,  breiter  und  etwas  niederer 
erscheinen.  Von  den  buccalen  Höckern  ist  der  mediale  gewöhnlich 
der  grösste.  Dieser  Mahlzahn  besitzt  meistens  zwei,  gelegentlich  auch 
drei  Wurzeln,  eine  vordere  und  eine  hintere,  und  enthält  fast  immer 
einen  hinteren  und  zwei  vordere  Pulpacanäle. 

Nr.  20.  Der  linke  untere  zweite  Prämolar.  Seine  Krone 
ist  grösser  als  die  von  Nr.  21,  der  linguale  Höcker  ein  wenig  tiefer 
als  der  buccale.  Der  linguale  Höcker  dieses  Zahnes  ist  viel  mehr 
entwickelt  als  jener  des  ersten  unteren  Backenzahnes.  Die  mediale 
Schneidekante  des  buccalen  Höckers  ist  gewöhnlich  mehr  schief  ge- 
richtet als  die  distale.  Die  Wurzel  ist  meistens  einfach  und  von 
konischer  Form. 

Nr.  21.  Der  linke  untere  erste  Prämolar.  Seine  Krone  ist 
die  kleinste  unter  allen  Prämolaren,  von  nahezu  rundem  Umfange 
und  an  der  Wurzel  etwas  gegen  den  lingualen  Theil  des  Zahnbogen  s 
geneigt.  Der  linguale  Höcker  ist  sehr  klein,  jedoch  zugespitzt  und 
mit  dem  buccalen  Höcker  durch  eine  Erhöhung  des  Schmelzes  ver- 
bunden, welche  die  Kaufläche  theilt  und  dadurch  zwei  tiefe  Grübchen 
erzeugt.  Die  mediale  Schneidekante  des  buccalen  Höckers  ist  mehr 
schief  geneigt  als  die  distale.  Der  Zahn  hat  gewöhnlich  nur  eine 
konische  Wurzel. 

Nr.  22.  Der  linke  untere  Eckzahn.  Die  Krone  ist  schmäler, 
aber  etwas  länger  als  jene  eines  oberen  Eckzahnes.  Ihre  linguale 
Fläche  ist  nahezu  flach  oder  leicht  coucav  und  die  mediale  Schneide- 
kante mehr  schief  geneigt  als  die  distale.  Die  Wurzel  ist  meistens 
einfach  und  abgeflacht. 

Nr.  23.  Der  linke  untere  laterale  Schneidezahn.  Seine 
Krone  ist  etwas  schmäler  als  jene  eines  oberen  lateralen,  aber  nicht' 
ganz  so  schmal  wie  jene  eines  unteren  centralen  Schneidezahnes. 
Der    mediale  Winkel    der  Schneidekante    ist    gewöhnlich    gleich  dem 
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distalen.  Die  Wurzel  ist  viel  mehr  seitlich  zusammengedrückt  als 
jene  eines  oberen  lateralen  Schneidezahnes. 

Nr.  24.  Der  linke  untere  centrale  Schneidezahn.  Die 
Krone  ist  schmäler  als  die  irgend  eines  anderen  Schneidezahnes, 
indem  sie  am  Halse  stark  seitlich  zusammengedrückt  erscheint.  Seine 
Wurzel  ähnelt  in  Gestalt  jener  eines  unteren  lateralen  Schneidezahnes. 

Die  Zähne  Nr.  25,  26,  27,  28,  29,  30,  31  und  32  sind 
identisch  in  Gestalt  mit  den  entsprechenden  Zähnen  der  entgegen- 
gesetzten Seite  des  Zahnbogens,  ausgenommen,  dass  die  Form  der 
Kronen  umgekehrt  ist.  Bemerkenswerth  ist  übrigens,  dass  bei  den 
unteren  lateralen  und  centralen  Schneidezähnen  beide  Winkel  der 
Schneidekanten  beiläufig  gleiche  sind.  In  den  meisten  Fällen  ist  es 
geradezu  unmöglich,  zu  entscheiden,  zu  welcher  Seite  des  Zahnbogens 
ein  unterer  Schneidezahn  gehört. 


V.  Capitel. 
Die  Pulpakaminern  der  Zähne. 

Jeder  Zahn  schliesst  eine  centrale  Höhle  in  sich,  deren  allge- 
meine Gestalt  jener  der  äusseren  des  Zahnes  entspricht.  Der  Kronen- 
antheil  dieser  Höhle  heisst  Pulpakammer,  während  der  Abschnitt 
in  der  Wurzel  als  Wurzelcanal  bezeichnet  wird.  Für  den  Zahnarzt 
ist  es  von  höchster  Wichtigkeit,  sich  mit  der  Gestalt  und  Lage  der 
Pulpakammern  gründlich  vertraut  zu  machen,  da  ohne  diese  Kennt- 
niss  eine  richtige  Diagnose  der  verschiedenen  Krankheiten  der  Zahn- 
pulpa  nicht  möglich  ist.  Ueberdies  kann  einem,  mit  der  Anatomie 
der  Pulpakammer  nicht  völlig  vertrauten  Zahnarzte  leicht  passiren, 
dass  er  die  Pulpa  bei  der  Herrichtung  einer  Höhle  zur  Füllung  un- 
absichtlich blosslegt.  Wir  finden  innerhalb  eines  jeden  Höckers  der 
Molaren,  Prämolaren  und  Eckzähne  eine  entsprechende  Erhöhung 
der  Pulpakammer,  während  in  der  Krone  eines  Schneidezahnes  die 
Höhle  etwas  gabelig  getheilt  ist. 

Die  Pulpakammern,  wie  die  Wurzelcanäle  sind  mit  myxorna- 
tösem  Bindegewebe  erfüllt,  reichlich  von  Blutgefässen  und  Nerven- 
fasern durchzogen;  dieses  Gewebe  heisst    die  Zahnpulpa.    Dasselbe 
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füllt  auch  die  Vorragungen  unter  den  Höckern  der  Zähne,  welche 
Verlängerungen  man  als  die  Hörner  der  Pulpa  bezeichnet.  Letztere 
sind  gerade  die  Punkte,  welche  durch  Caries  am  leichtesten  blossgelegt 
werden  und  erkranken.  Trotzdem  wir  cariöse  Höhlen,  und  in  Folge 
davon  Blosslegung  der  Pulpa  in  der  Halsgegend  nicht  selten  an- 
treffen, ist  es  doch  Thatsache,  dass  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die 
Zahnpulpa  zunächst  an  einem  oder  mehreren  ihrer  Hörner  bloss- 
gelegt wird. 

G.  Carabelli1)    hat    zuerst    Abbildungen    der    Pulpakammern 
der  Zähne  von  verschiedenen  Stellen  veröffentlicht,  jedoch  ohne  genaue 

Fig.  17. 


Die  linken  Zähne  in  linguo-labialen  und  linguo-buccalen  (sagittalen,  sich  zu  frontalen 
wendenden)  Durchschnitten.    Auf  die  rechte  Seite  umgekehrt. 

Messungen.  Die  von  ihm  publicirten  Zeichnungen  der  Pulpakammern 
von  Milch-  und  Dauerzähnen  sind  vorzüglich  ausgeführt.  Wenn  man 
jedoch  die  Tafeln  Carabelli's  näher  studirt,  so  findet  man,  dass  die 
von  ihm  abgebildeten  Pulpakammern  den  bei  uns  vorkommenden 
nicht  entsprechen,  eine  Differenz,  welche  vielleicht  damit  erklärt 
werden  kann,  dass  die  von  Carabelli  benützten  Zähne  nach  einem 
anderen  Typus  gebaut  waren,  als  die  Zähne  der  jetzigen  Generation. 
Um  beim  Studium  der  Pulpakammern  der  menschlichen  Zähne 
zu  befriedigenden  Schlüssen  zu  kommen,  wäre  es  nöthig,  viele  voll- 
ständige Gebisse  von  verschiedenem  Alter,  verschiedener  Form  und 
Constitution  zu  untersuchen.  Der  Verfasser  war  jedoch  in  der  Lage, 


')  Systematisches  Handbuch  der  Zahnheilkunde.   1844. 
Bedecke  r,  Anat.  u.  Path.  d.  Zähne. 
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nur  ein  einziges  Gebiss  mit  zweiunddreissig  vollkommenen  Zähnen 
zu  erhalten,  welche  von  Tramond  in  Paris  herrühren.  Von  diesen 
Zähnen  wird  behauptet,  dass  sie  aus  dem  Munde  eines  etwa  22jährigen 
Mädchens  stammen.  Von  denselben  wurden  genaue  Zeichnungen  an- 
gefertigt in  Fig.  14  und  15.  Hierauf  wurden  die  sechszehn  Zähne  der 
linken  Seite  auf  einem  Korundrade  geschliffen  und  die  medialen  und 
frontalen  Ansichten  der  Pulpakammern  erlangt,  wie  dieselben  in 
Fig.  17  dargestellt  sind.  Die  übrigen  sechszehn  Zähne  der  rechten 
Seite  des  Zahnbogens  wurden  so  hergerichtet,  wie  Fig.  18  darstellt, 
indem  die  labiale  (beziehungsweise  buccale  oder  sagittale)  Ansicht  der 


Fig.  18. 


Die  rechten  Zähne  im  lingualen  und  buccalen  (frontalen,  sich  zu  sagittalen  wenden- 
den) Durchschnitten. 

Pulpakammer  gewonnen  wurde.  Die  Thatsache  ist  wohl  bekannt, 
dass  in  verschiedenen  Altersperioden  des  Individuums  die  Pulpa- 
kammern in  Grösse  und  Gestalt  beträchtlich  wechseln;  jedoch  können 
wir  aus  Beobachtungen  an  anderen  Zähnen,  desgleichen  aus  der  von 
Arkövy1)  publicirten  Tabelle  den  Schluss  ziehen,  dass  die  hier  ab- 
gebildeten Zähne  für  das  Alter  von  22  Jahren  normale  seien.  Es  ist 
fernerhin  festgestellt,  dass  die  Pulpakammern  der  Zähne  mit  zu- 
nehmendem Alter  an  Umfang  abnehmen,  insbesondere,  wenn  der 
Zahnschmelz  abgeschliffen  wird.  In  solchen  Fällen  verschwinden 
allmälig  nicht  nur  die  Hörner  der  Pulpa,  sondern  wird  bisweilen  die 


')  Diagnostik  der  Zahnkrankheiten.  1885 
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ganze  Pulpakammei-  durch  Bildung  von  secundärem  Dentin  verödet. 
Dieser  Zustand  der  Pulpakammern  hängt  nicht  so  sehr  vom  Alter 
ab,  als  von  der  Art  des  Kauens  und  von  der  Articulation  der  Zähne. 
Manche,  insbesondere  nervöse  Individuen  haben  die  Gewohnheit, 
während  des  Schlafes  mit   ihren  Zähnen  zu  knirschen,    wodurch    der 

Fig.  19. 


Schlüssel  zu  den  Messungen  der  Pulpakammern  der  Zahne. 

A.  Sagittalsehnitt  durch  den  rechten  unteren  ersten  Molar.  DN  Durchmesser  des 
Halses;  DP  Durchmesser  der  Pulpakammer;  a  Durchmesser  zwischen  Pulpakammer  und  medialer 
Fläche;  b  Durchmesser  zwischen  Vorderhorn  der  Pulpakammer  und  Aussenfläche  des  Höckers; 
c  Durchmesser  zwischen  Hinterhorn  der  Pulpakammer  und  äusserer  Fläche  des  Höckers;  d  Durch- 
messer zwischen  Pulpakammer  und  distaler  Fläche.  —  B.  Frontalschnitt  durch  den  linken 
unteren  ersten  Molar.  DN  Durchmesser  des  Halses;  DP  Durchmesser  der  Pulpakammer; 
a  Durchmesser  zwischen  Pulpakammer  und  buccaler  Fläche  ;  h  Durchmesser  zwischen  dem  buccalen 
Hörn  der  Pulpakammer  und  Aussenfläche  des  Höckers;  c  Durchmesser  zwischen  dem  lingualen 
Hörn  der  Pulpakammer  und  Aussenfläche  des  Höckers;    d   Durchmesser  zwischen  Pulpakammer 

und  Lingualfläche. 


Schmelz  der  antagonistischen  Kauflächen  bald  abgeschliffen  wird.  In 
anderen  Fällen  verliert  die  Person  einige  der  Molaren  und  Prä- 
molaren, so  zwar,  dass  sie  nur  mit  den  Vorderzähnen  zu  kauen  im 
Stande  ist,  wodurch  der  Schmelz  gerade  dieser  Zähne  früh  verloren 
geht.  In  solchen  Fällen  bemerken  wir  in  der  Nähe  der  Pulpakammer, 

3* 
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entsprechend  der  verletzten  Stelle  an  den  Kau-  und  Schneideflächen 
der  Zähne,  eine  Neubildung  von  secundärem  Dentin,  trotzdem  das 
Individuum  nicht  mehr  als  30  oder  35  Jahre  zählt.  Andererseits 
kommt  es  vor,  dass  eine  Person  von  45 — 55  Jahren  das  vollständige 
Gebiss  behält,  an  welchem  alle  Höcker  und  folgerichtig  auch  sämnit- 
liche  Hörner  der  Pulpa  vorhanden  bleiben.  Ferner  beobachten  wir 
bei  Defecten  am  Zahnhalse,  die  wir  als  Erosionen  bezeichnen,  eine 
starke  Verkleinerung  des  Raumes  der  Pulpakammer,  insbesondere 
an  jener  Stelle,  welche  dem  Substanzverlust  am  Zahnhalse  entspricht. 
In  manchen  chronischen  constitutionellen  Krankheiten,  namentlich  bei 
Anämie,  begegnen  wir  häufig  Zähnen,  deren  Pulpakammern  unge- 
wöhnlich weit  sind. 

Trotz  der  grossen  Unterschiede  im  Umfange  und  der  Gestalt 
der  Pulpakammern  der  Zähne  ist  es  von  hohem  Werthe,  wenigstens 
näherungsweise  die  Dicke  des  Dentingewebes  zwischen  der  Pulpa- 
kammer und  der  Oberfläche  des  Zahnes  zu  kennen.  Deshalb  hat  der 
Verfasser  genaue  Messungen  der  genannten  32  Zähne  unternommen, 
und  zwar  an  zwölf  verschiedenen  Stellen,  wie  dies  in  Fig.  19  A  und  B 
dargestellt  ist. 


Tab 

eile 

dei 

-  Masse 

der 

Pulpakammern  in  Millimet 

3r  n. 

s 

a 

Labiale,  beziehungsweise  buccale 
oder  sagittale  Schnitte 

5 
E 

a 

Mediale  oder  frontale  Schnitte 

a 

b    \     c    \    d 

DP 

DN 

a    \    b    \    c     |    d 

DP 

DN 

l 

21 

4-7 

4-6 

2-1 

2-9 

7-1 

9 

2-3 

41 

— 

2-6 

1-6 

65 

2 

20 

5-4 

56 

23 

35 

7-8 

10 

1-9 

5-6 

— 

20 

1-9 

5-8 

3 

2-8 

4-8 

5-0 

24 

2-3 

7-5 

11 

2-5 

5-8 

— 

2-8 

2-2 

7-5 

4 

20 

4-7 

— 

21 

l'O 

5-1 

12 

1-6 

3-9 

45 

2-1 

4-6 

8-3 

5 

1-9 

4-9 

— 

1'7 

1-0 

4-6 

13 

2-0 

52 

5-8 

2-3 

4-2 

8-5 

6 

21 

6-9 

— 

2-4 

1-5 

6-0 

14 

3-4 

5'5 

5-4 

3-2 

4-6 

11-2 

7 

1-6 

3-6 

— 

1-7 

1-5 

4-8 

15 

34 

5-4 

64 

2-4 

56 

11-5 

8 

24 

6-5 



2-2 

1-9 

6-5 

16 

2-5 

5-5 

58 

2-4 

59 

10-8 

25 

1-4 

4-1 



1-6 

1-0 

40 

17 

2-2 

5-1 

4-9 

2-5 

3-2 

79 

26 

1-6 

4-0 



1-7 

0-8 

40 

18 

2-4 

63 

7-0 

2-1 

4-3 

8-8 

27 

1-9 

6-1 

— 

2-4 

10 

51 

19 

23 

50 

6-2 

20 

4-4 

8-7 

2S 

2-0 

3-5 

— 

1-8 

0-9 

47 

20 

1-3 

4-0 

5-1 

2-5 

2-5 

6-8 

29 

1-8 

4-0 

— 

20 

1-2 

5-0 

21 

1-7 

4-7 

4-4 

1-9 

25 

61 

30 

2-4 

51 

4-9 

2-5 

36 

8-5 

22 

26 

4-4 

— 

27 

2-5 

7-8 

31 

2-3 

5-4 

6-5 

2-5 

38 

8-6 

23 

20 

35 

— 

2-4 

2-1 

65 

32 

2-2 

52 

60 

2-6 

3-3 

81 

24 

1-8 

3-8 

— 

21 

1-3 

5-3 

Die  Pulpakammern  der  Zähne. 


37 


> 

:o 
.SS 

<! 

-a 
o 

CS 

53 

a 

CD 
+3 
CD 

s 

i 

CO 

cä 

et) 

s 

co 

I^ISTQ 

a 

i 

ö 

i 

1 

] 

1 

cp 
es 

m 

l^TPBM 

a 

i 

tK 

1 

1 

in 

in 

ö 

i 

o 

1 

1 

m 

>o 

s 

'S 

s 

;ö 

i 

1 

1 

1 

CO 

w 

imsja 

rt 

o 
4t* 

cp 

m 
4p 

m 

4p 

o 

TP 

I«Ip3TC 

üs 

*4p 

o 

in 

m 
4p 

tp 

CO 

in 

4p 

<D 

TP 

m 

m 

'      TP 

in 

TP 

.      c3 

<-  'S 

S 

I^ISTQ 

a 

o 

in 

in 

4ü 

in 
4« 

m 
4p 

in 

TP 

■O    *& 

oä 

TP 

m 

•* 

TP 

TP 

TP 

[TJipejtt 

a 

co 

o 

o 
m 

cp 

<p 

ih 

in 
4p 

cä 

o 

iT5 

o 
4p 

CO 

in 

CO 

© 

.nqoarg.id  'S 

3 

o 

4p 

m 
■* 

o 

o 
4h 

o 
4p 

© 
in 

cä 

m 

so 

cp 

in 

CO 

in 

o 

Vi 

CO 

jBiora^.ij  -x 

a' 

o 
4p 

»CS 

o 
4t» 

in 

© 

TP 

cp 

TP 

e3 

«5 

cp 

o 

O 

CO 

o 

ep 

dl 

uq'Bz^og; 

Od 

o 

o 

© 

o 
4p 

© 
4p 

(15      ° 

aq'Bzepiaaqog  j8[Bia;BT 

O 

CO 

cp 

CD 

cp 
in 

o 

o 
in 

in 

03 

2?  s 

es    -g 

uq'BzapTOnqog  igpjJiaaQ 

CO 

<p 

o 
i'n 

© 
Öd 

o 
ih 

o 

uq-BzspTsaqos  jai-ejjnao 

CO 

O 

© 
ih 

© 

© 

© 
4p 

nq'ßzapioaqog  laieiayeij 

o 

CO 

cp 

m 
4p 

o 

CO 

m 

o 
4c 

nqisz^og; 

in 

CO 

o 
»n 

o 

TP 

in 

CM 

4p 

© 

4p 

,0 

jBioai'g.ij    i 

ä 

in 
CO 

o 
t*< 

o 
4p 

O 
CO 

CO 

© 
4p 

ü     JJ 

S 

o 

4p 

o 
in 

o 
4« 

CO 

© 
4p 

o 

— 4         CD 

jBioin^ad;  'g 

cä 

m 

o 
4p 

© 

CO 

© 
4p 

in 

CO 

:2     ö 

Ä 

4p 

cp 

in 
4p 

in 

© 
in 

\0 

4« 

(0      ^ 

cd 
'S 

rojpsw 

eä 

in 

CO 

o 
4t< 

o 
4p 

cp 

CO 

in 

CO 

o 
4p 

P 

a 

TP 

-* 

m 

■* 

m 

m 

OJ    :o 

l-ejsia 

J5 

in 
4p 

in 

Tt< 

o 
4p 

cp 

4p 

4p 

4p 

2  * 

a 

in 

o 

in 
4p 

in 

>n 
in 

m 

4p 

5! 
'S 

IBipapt 

ö 

iC3 
CO 

Tf< 

cp 

in 

o 
4p 

iO 

o 
4p 

K      S 

a 

o 

TP 

*5 

cp 

4p 

© 
in 

© 

>n 

I*»BTCI 

d 

4p 

4p 

in 

© 
in 

o 
4p 

4p 

a 

TP 

i 

i 

US 

CO 

m 

Ei 
— 

co 

I«IP9M 

eS 

T*l 

•91 

o 

CO 

o 

m 

a 

cp 

4p 

1 

o 
4p 

cp 

4p 

m 

© 
in 

es     s- 

i^istci 

03 

in 

co 

1 

i 

*9 

j,V© 

a 

■* 

p 

ö  a 
'S-0 

ö  :?3 

t>  a 

i-.    0) 
Ö    PI 

es  a 

s  s 

«  o 

n    S 

n  N 

CO    rt 

co  £ 
S3  "rt 

>  6 

s! 

«  a 

s  s 

Sc 

•°  s 

S  S 

'cTd"           B  p|          Cd 

(SO                O    Cü             CO    o 

1-     !■§    Is 

d  rt          d  d        c  rt  5 

OD               Od            O  ^J  ^ 

-     O                     rt     °                 r-    il 

da            Cd          e  to 
d  ^           d  ^         Pu 

SS          SB        SS. 

auircz  aaoqo 

§  o 


38 


VI.  Capitel. 


VI.  Capitel. 

Die  Articidation  der  Zähne. 

Wenn  wir  die  anschliessenden  Flächen  eines  voUkornrnenen 
menschlichen  Gebisses  und  die  Art  und  Weise  studiren,  in  welcher 
die  Zähne  articuliren,  so  kommen  wir  zu  der  Ueberzeugung,  dass 
die  Articulation  der  Zähne  eine  wundervolle  Einrichtung  der  Natur, 
und  ein  höchst  complicirter  Mechanismus  ist.  Die  Grundsätze  der 
Articulation  sind  sowohl  vom  praktischen  wie  wissenschaftlichen 
Standpunkte  von  hoher  Wichtigkeit,  und  sollten  demnach  von  jedem 

Fig.  20. 


Die    Articulation    eines    vollkommenen   Gebisses    von    der    rechten    Seite.     Aeussere 

Flächenansicht. 


Zahnarzte  sorgfältig  studirt  werden..  Die  Articulation  der  Zähne 
beruht  auf  gewissen  geometrischen  und  mechanischen  Gesetzen,  welche 
zuerst  W.  G.  A.  Bonwill1)  beschrieben  hat. 

Wenn  wir  die  Articulation  beobachten,  so  finden  wir,  dass  im 
menschlichen  Unterkiefer  eine  gerade,  von  der  Backenfläche  des 
ersten  Prämolars  zum  inneren  Winkel  des  Processus  condyloideus 
gezogene  Linie  alle  Backenrlächen  der  Prämolaren  und  Molaren 
nahezu  berührt.  Dies  beweist,  dass  die  genannten  Zähne  in  einer 
nahezu  geraden  Reihe  vom  Prämolar  bis  zum  inneren  Winkel  des 
Gelenkfortsatzes  des  Unterkiefers  stehen.  Gleichzeitig  bemerken  wir, 


')  The  Geometrical  and  Mechanical  Laws  of  the  Articulation  of  the   Human 
Teeth.   Harris'  Principles  and  Practiee.   \2.  Auflage. 
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dass,  mit  Ausnahme  der  oberen  dritten  Molaren,  jeder  Zahn  mit  zwei 
Zähnen  des  gegenüberstehenden  Kiefers  articiüirt  (Fig.  20  und  21). 
Auf  diese  Weise  bleibt,  wenn  ein  Zahn  verloren  geht,  der  in  seiner 
Stellung  erhaltene  Antagonist  bis  zu  einem  gewissen  Grade  brauchbar, 
und  die  Regelmässigkeit  des  Zahnbogens  wird  dadurch  nicht  wesent- 
lich gestört.  Ueberdies  ist  die  Articulation  so  weise  eingerichtet,  dass 
ein  anderes  Gesetz  der  Natur,  nach  welchem  ein  nicht  mindestens 
mit  einem  Antagonisten  articulirender  Zahn  sich  allmälig  verlängert 
und  eventuell  verloren  geht,  vereitelt  wird.  Wir  bemerken,  dass  bei 
normaler  Articulation  sämmtliche  Zähne  des  Oberkiefers  jene  des 
Unterkiefers  mehr  oder    weniger    überragen,    obgleich    man    zugeben 


Die  Articulation  eines  vollkommenen  Gebisses  von  der  rechten  Seite.  Innere  Ansicht. 


muss,  dass  ein  vollkommen  articulirendes  Gebiss  im  menschlichen 
Munde  eine  Seltenheit  ist.  Beim  Studium  der  Articulation  der  Prä- 
molaren und  Molaren  bemerken  wir,  dass  jeder  Höcker  genau 
zwischen  die  Höcker  des  entgegengesetzten  Kiefers  hineinpasst,  und 
durch  diese  Einrichtung  der  Höcker  und  Vertiefungen  zwischen  den 
Höckern  die  Kaufläche  wesentlich  vergrössert  wird.  Die  äusseren 
oder  buccalen  Höcker  der  oberen  Prämolaren  und  Molaren  sind  etwas 
nach  aussen  vom  unteren  Zahnbogen  gestellt,  eine  Einrichtung,  welche 
die  Zähne  des  Oberkiefers  befähigt,  mit  sämmtlichen  Zähnen  des 
Unterkiefers  zu  articuliren,  wenn  die  Flügelmuskeln  zur  Thätigkeit 
gelangen.  Die  lingualen  Höcker  der  oberen  Prämolaren  und  Molaren 
sind  etwas  höher  und  weniger  zugespitzt,  als  die  entsprechenden 
äusseren  Höcker.  An  den  unteren  Zähnen  treffen  wir  diese  Ein- 
richtung   umgekehrt,    und    bemerken,   dass    die  äusseren  Höcker  der 
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Prämolaren  und  ersten  Molaren  die  längeren  und  mehr  abgerundeten 
sind,  während  die  inneren  oder  lingualen  Höcker  kürzer  und  mehr 
zugespitzt  erscheinen.  Das  Ergebniss  dieser  Gegenseitigkeit  ist  augen- 
scheinlich, dass,  wenn  der  Unterkiefer  durch  die  Flügelmuskeln  seitlich 
bewegt  wird,  die  buccalen  und  lingualen  Höcker  der  oberen  Zähne 
auf  einer  Seite  des  Mundes  über  die  buccalen  und  lingualen  Höcker 
der  unteren  Zähne  gleiten,  während  die  lingualen  Höcker  des  Ober- 
kiefers auf  der  entgegengesetzten  Seite  des  Mundes  mit  den  buccalen 
Höckern  der  unteren  Zähne  articuliren.  Auf  diese  Weise  besitzen  die 
Zähne  nicht  nur  eine  vergrösserte  Kaufläche  bei  verhältnissmässig 
kleinem  Umfange,  sondern  wird  auch  beträchtliche  Kraft  im  Kauacte 
gespart.  Zu  gleicher  Zeit  wird  auch  der  durch  die  Kaumuskeln  auf 
die  Zähne  ausgeübte  Druck  mehr  oder  weniger  gleichmässig  auf  den 
gesammten  Zahnbogen  vertheilt.  Wenn  wir  verschiedene  Gebisse 
untersuchen,  werden  wir  bemerken,  dass  grosse  Verschiedenheiten  in 
der  Länge  des  sogenannten  Ueberbisses  bestehen.  Wenn  die  oberen 
Vorderzähne  die  unteren  nur  wenig  überragen,  dann  treffen  wir  ohne 
Ausnahme  kurze  Höcker  an  den  Prämolaren  und  ersten  Molaren; 
während  im  Gegentheile  diese  Höcker  lang  und  zugespitzt  sind,  wenn 
der  Ueberbiss  ein  beträchtlicher  ist,  vorausgesetzt,  dass  sämmtliche 
Zähne  ihre  richtige  Stellung  einnehmen.  Bei  Untersuchung  der  Kau- 
ebene der  unteren  Prämolaren  und  Molaren  finden  wir,  dass  die 
zweiten  und  dritten  Molaren  beträchtlich  höher  stehen  als  die  ersten, 
und  dennoch  die  drei  Kronen  eine  sich  nur  allmälig  abdachende 
Fläche  bilden.  In  Bezug  auf  die  Stellung  der  Wurzeln  der  unteren 
zweiten  und  dritten  Molaren  bemerken  wir,  dass  während  deren 
Kronen  vorwärts  geneigt  sind,  deren  Wurzeln  im  Gegentheile  gegen 
den  Gelenkfortsatz  des  Unterkiefers  hin  gerichtet  erscheinen,  durch 
welche  Einrichtung  eben  die  allmälige  Abdachung  der  Kauebene 
hergestellt  wird.  In  Folge  dieser  Abdachung  im  unteren  Zahnbogen 
nehmen  auch  die  zweiten  und  dritten  Molaren  des  Oberkiefers  eine 
aufwärts  gerichtete  Schiefstellung  an,  wobei  der  erste  obere  Molar 
der  längste  unter  den  Mahlzähnen  ist.  Augenscheinlich  besteht  der 
Zweck  dieser  Einrichtung  darin,  dass,  wenn  durch  die  gleitenden  Be- 
wegungen des  Unterkiefers  dessen  Gelenkfortsatz  naeh  vorne  ge- 
schoben wird,  der  zweite  untere  Molar  mit  dem  ersten  oberen  articulirt, 
welcher  länger  als  der  zweite  und  dritte,  den  Kiefer  hinreichend 
weit  eröffnet,    um    eine  Articulation    der  Schneidekanten    der    oberen 
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und  unteren  Vorderzähne,  desgleichen  der  Spitzen  der  Höcker  der 
Prämolaren  zu  gestatten.  Auf  diese  Weise  wird  der  Druck,  der  sonst 
nur  auf  die  Molaren  beschränkt  bliebe,  gleichmässig  auf  den  seitlichen 
und  vorderen  Abschnitt  des  Zahnbogens  vertheilt. 

Wenn  ein  Patient  wegen  Verlustes  der  hinteren  Zähne  jahre- 
lang ausschliesslich  mit  den  Vorderzähnen  kaut,  werden  die  Kau- 
muskeln allmälig  verkürzt,  verlässt  der  Gelenkfortsatz  seine  normale 
Stellung  und  rückt  mehr  nach  vorne.  In  solchen  Fällen  bemerken 
wir  ein  leichtes  Vorragen  des  Unterkiefers  und  eine  beträchtliche 
Verkürzung  der  übriggebliebenen  Vorderzähne  in  Folge  von  mecha- 
nischer Abrasion,  welche  durch  die  seitlichen  Bewegungen  des  Unter- 
kiefers hervorgerufen  wird.  Die  Schneidekanten  dieser  Zähne,  früher 
mehr  oder  weniger  scharf,  sind  jetzt  breit  und  flach,  an  Gestalt 
ähnlich  der  Kaufläche  eines  stark  abgewetzten  Prämolars.  Ferner 
besteht  eine  anomale  Gelenkverbindung  des  Unterkiefers,  welche 
nach  Wiederherstellung  der  Zähne  zu  deren  ursprünglicher  Länge 
compensirt  wird,  indem  die  Gelenkfortsätze  des  Unterkiefers  in  ihre 
frühere  Lage  in  den  Gelenkhöhlen  zurückkehren. 

Ich  citire  aus  dem  von  W.  G.  A.  Bon  will  veröffentlichten  Auf- 
satze Folgendes: 

»Das  gleichschenkelige  Dreieck  innerhalb  des  Haupt- 
dreiecks. Das  in  Fig.  22  abgebildete  Schema  mag  als  ein  ideales 
bezeichnet  werden.  Jedoch  wird  jeder  mit  Geometrie  Vertraute  von 
der  wunderbaren  Einrichtung  überrascht  sein,  welche  auf  dem  Principe 
des  gleichseitigen  Dreiecks  beruht.  Man  gewinnt  die  Ueberzeugung 
einer  vollkommenen  Einrichtung,  indem  jeder  Theil  für  sich  ein  voll- 
kommener ist  und  das  Ganze  jeden  individuellen  Theil   unterstützt.« 

»Wie  ich  zu  dieser  Lösung  gelangt  bin?  Die  Gesetzmässigkeit 
beruht  auf  Messungen  von  über  2000  menschlichen  Schädeln.  Führe 
zunächst  ein  vier  Zoll  (engl.)  langes  gleichseitiges  Dreieck:  A,  A,  F 
und  zieh  eine  Linie  von  T  zu  F.  Welches  ist  die  Führungslinie  des 
Bogens?  Erforsche  die  Breite  der  oberen  centralen,  lateralen  Schneide- 
zähne und  des  Eckzahns  in  ihrem  grössten  Durchmesser  von  der 
medialen  zur  distalen  Oberfläche,  sage  13/i6>  wie  in  Fig.  22.  Miss 
diese  ab  von  den  Dividirenden,  stelle  einen  Arm  bei  F  und  beschreibe 
einen  Bogen  von  D  zu  D  durch  I.  Dann  stelle  die  Dividirende  bei  I 
und  durchschneide  die  eben  gemachte  Linie  von  F,  und  du  wirst 
bei  D  die  äussersten  Enden  des  Bogens  D,  F,  D  finden,    und    zwar 
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an  der  distalen  Fläche  des  oberen  Prämolaren.  Stelle  die  Dividirende 
bei  I,  und  beschreibe  den  Bogen  von  D  zu  D  durch  F,  und  du  wirst 
den  normalen  und  positiven  Bogen  des  Oberkiefers  haben.  Von 
D,  F,  J  wird  zu  beiden  Seiten  der  Mittellinie  bei  F  ein  dreischenke- 
liges  Dreieck  sein;  dasselbe  wird  die  Basis  eines  jeden  oberen  Schneide- 
zahnes darstellen.« 

»Ferner  zieh  eine  Linie  von  A  zu  D  an  jeder  Seite,  und  sie 
wird  die  Führungslinie  sein  für  die  Prämolaren  und  Molaren,  was 
deren  Breite    und   Tiefe    betrifft.    Durch    Stellung    der    Dividirenden 

Fig.  22. 
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Schema  des  gleiehsehenkeligen  Dreiecks  des  Unterkiefers.  (Nach  W.  6.  A.  Bon  will.) 


bei  A  und  B  beschreibe  einen  anderen  Bogen  zu  C,  welcher  die 
Breite  des  ersten  oberen  Prämolars  geben  wird.  Die  Linie  von  A  zu  D 
geht  durch  dessen  Gaumenbasis  und  wird  die  Mitte  der  Basis  des 
Dreiecks  dieses  Zahnes  durchschneiden.  Bilde  ein  anderes  Dreieck, 
indem  du  eine  Linie  von  H  zu  H  durch  B  ziehst,  welche  die  Mitte 
des  ersten  Molars  durchschneidet  und  die  Breite  zwischen  den  Gaumen- 
flächen der  ersten  Molaren,  oder  deren  Tiefe  oder  Dicke  bezeichnen 
wird.  Wenn  wir  die  Dividirenden  bei  /  und  F  stellen,  durchschneiden 
wir  die  Linie  von  F  zu  T  bei  J.  Ziehen  wir  nun  eine  Linie  durch  Y 
zu  F,  F  und  beschreiben  ein  anderes  gleichseitiges  Dreieck;  dadurch 
erhalten  wir  von  B  zu  F  den  Radius  eines  anderen  Bogens,  welcher 
die  Linie    von  D  zu  A  bei    V,    und    die    Linie    von    A  zu  D  bei   0 
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durchschneidet.  Eine  Linie  von  E  zu  E  durch  Y  gezogen  durch- 
schneidet die  Mitte  des  zweiten  Molars  bei  E  E.*. 

> Suche  die  Entfernung  zwischen  den  Punkten  bei  E  auf  der 
Linie  von  D  zu  A,  und  du  wirst  die  Breite  des  ersten  und  auch 
des  zweiten  Molars  erhalten,  an  dem  Winkel  des  gleichseitigen  Dreiecks 
jederseits.  Dieser  Winkel  lässt  Raum  zwischen  dem  ersten  Prämolar 
und  dem  ersten  Molar,  entsprechend  der  Weite  des  zweiten  Prämolars; 
dieselbe  erhält  man  auch,  indem  man  die  Dividirenden  bei  A  und  Y 
stellt,  und  die  Linie  von  D  zu  A  bei  W  durchschneidet,  in  derselben 
Weise,  wie  von  B  zu  C  für  die  Weite  des  ersten  Prämolars.  Die 
Entfernung  von  D  zu  D  ist  dieselbe,  wie  jene  von  D  zur  distalen 
Fläche  des  zweiten  Molars.  P  zu  P  durch  Z  bildet  ein  anderes  gleich- 
seitiges Dreieck  zur  Bezeichnung  der  Stellung  des  Weisheitszahns  im 
Zahnbogen.« 

>Die  Figur  von  L  und  J  auf  der  linken  Seite  zeigt  die  Zähne 
im  Kauacte,  während  rechts  die  inneren  Höcker  der  oberen  Molaren 
mit  den  äusseren  Höckern  der  unteren  Molaren  in  Berührung  treten, 
wenn  sie  nicht  benützt  werden.  Bei  jeder  seitlichen  Bewegung  werden 
die  sich  berührenden  Flächen  verdoppelt.« 
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Allgemeine  Anatomie  der  menschlichen  Zähne. 

I.  Die  Zahnzellen  oder  Alveolen  sind  von  einer  dünnen 
Schicht  corticalen  Knochens  aufgebaut,  welche  deutlich  lamellirt  ist 
und  mit  den  Bälkchen  des  spongiösen  Knochens  im  centralen  Theile 
des  Zahnzellenfortsatzes  in  Verbindung  steht.  Das  letztere  Gewebe 
treffen  wir  im  Jugendzustande  mit  reichlich  vascularisirtem  Mark- 
gewebe erfüllt  (rothes  Mark);  während  mit  vorschreitendem  Alter 
letzteres  zu  gleichfalls  mit  zahlreichen  Blutgefässen  versehenem  Fett- 
gewebe umgewandelt  wird  (gelbes  Mark).  Die  Wände  der  Zahnzellen 
sind  bei  der  geringsten  Masse  von  grosser  Stärke,  indem  ein  hohler 
Cylinder  stärker  ist  als  ein  solider.  Die  Blutgefässe  der  Markräume 
stehen  in  Verbindung  mit  jenen  des  Periosts,  Pericements  und  des 
Zahnfleisches.  Dies  erklärt,  warum   die  Zahnzellen  bei  eiteriger  Peri- 
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Ostitis  und  Pericementitis  leicht  nekrotisch  werden,  indem  bei  diesen 
Krankheiten  ein  gewisser  Abschnitt  der  Zahnzelle  seines  Nähr- 
materials beraubt  wird,    welches  die  Blutgefässe    zuführen    (Fig.  23). 

IL  Der  compacte  Knochen  der  Zahnzelle  wird  von 
einer  Schicht  dichten,  von  breiten  Bündeln  aufgebauten  Bindegewebes 
bekleidet.  Diese  Schicht  geht  in  eine  andere  von  fibrösem  Binde- 
gewebe über,  dessen  Bündel  schief  gegen  die  Wurzelspitze  des 
Zahnes  hin  verlaufen.  Das  letztere  Gewebe  trägt  den  Namen  Peri- 
cement,  Wurzelhaut  oder  alveolares  Zahnperiost.  Seine 
Bündel  sind  sowohl  mit  den  Wänden  der  Zahnzelle  wie  mit  der 
Zahnwurzel  fest  verwachsen.  Man  begreift  daher,  dass  die  Zähne 
einen  enormen  Druck  ohne  Schaden  aushalten  können,  wie  beim 
Kauen,  beim  Heben  schwerer  Gewichte  oder  bei  Suspension  des 
ganzen  Körpers  auf  einem  Stricke  mittelst  des  Gebisses.  Wir  ver- 
stehen ferner,  warum  bisweilen  ein  Knochenstück  beim  Ausziehen 
des  Zahnes  weggerissen  wird.  Gleichzeitig  erhalten  die  Zähne  vom 
Pericement  einen  beträchtlichen  Grad  von  Elasticität  und  einen,  wenn 
auch  geringen  Grad  von  Beweglichkeit.  So  erklärt  sich,  dass  an  den 
einander  zugekehrten  Flächen  der  Zahnkronen  in  überfüllten  Zahn- 
bogen häufig  Schlifffacetten  angetroffen  werden. 

III.  In  gleicher  Weise  sind  auch  die  oberen  und  seitlichen 
Antheile  der  Zahnzelle  mit  fibrösem  Bindegewebe  bekleidet,  dem 
Periost,  welches  in  das  dichte,  aus  breiten  und  geraden,  sich 
durchkreuzenden  Bündeln  aufgebaute  fibröse  Bindegewebe  übergeht 
und  den  Namen  Zahnfleisch  trägt.  Dieser  feste  Polster  des  Zahn- 
fleisches führt  im  normalen  Zustande  nur  spärliche  Blutgefässe.  Die 
Oberfläche  des  Zahnfleisches  ist  mit  zahlreichen  fingerartigen  Er- 
höhungen, den  Papillen,  versehen,  deren  jede  eine  Schlinge  eines 
capülaren  Blutgefässes  enthält;  man  bezeichnet  die  Summe  der  Papillen 
als  Papilla rlager.  An  seiner  Oberfläche  ist  das  Zahnfleisch  mit 
geschichtetem  Epithel  bedeckt,  dessen  Lager  aus  drei  Arten  von 
Epithelicn  besteht  wie  in  der  Haut  und  vielfach  auch  in  den  Schleim- 
häuten. Die  innerste  Schicht  wird  von  einer  einfachen  Reihe  von 
Cylinderepithelien  hergestellt,  welche  in  senkrechter  Richtung  stark 
verlängert  sind  und  unmittelbar  auf  dem  Bindegewebe  sitzen.  Die 
Reihe  der  Säulenepithelien  wird  von  mehreren  Reihen  cubischer 
Epithelien  bedeckt,  so  genannt  wegen  ihrer  würfelförmigen  Gestalt. 
Das  Lager  der  cubischen  Epithelien  bedecken  wieder  mehrere  Schichten 


Allgemeine  Anatomie  der  menschlichen  Zähne. 
Fiff.  23. 
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Schema  des  Baues  und  der  Einpflanzung  eines  normalen  Schneidezahnes. 

L  Cuticula  des  Schmelzes,  sogenannte  Nasmyth'sche  Membran;  E  Schmelz;  D  Dentin  mit 
gleichmässig  vertheilten  Canülchen ;  /  Interzonale  Schicht  zwischen  Schmelz  und  Deutin; 
B  Grenzlinie  zwischen  Schmelz  und  Cement  des  Halses;  S  Cement  des  Halses;  Ce  Cement  der 
Wurzel;  Z  Interzonale  Schicht  zwischen  Dentin  und  Cemeut;  ¥  Perieement;  A  Arteriole  der 
Pulpa  sich  zu  Capillaren  verzweigend;  KVene  der  Pulpa,  die  Capillaren  aufnehmend;  J\rmark- 
hültige  Nervenfasern  der  Pulpa;  Eg  geschichtetes  Epithel  des  Zahnfleisches;  Py  Papillarlager 
des  Zahnfleisches;  Pe  Periost;  Co  Corticalknochen  der  Zahnzelle;  Ca  spongiöser  Knochen  der 
Zahnzelle ;  M  Markräuuie  des  spongiöseu  Knochens. 
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von  flachen  oder  Pflasterepithelien,  deshalb  so  bezeichnet,  weil  ihre 
Länge  und  Breite  ihre  Dicke  beträchtlich  überwiegen.  Die  Pflaster- 
schicht ist  zu  einer  hornigen  Substanz  umgewandelt,  und  wir  be- 
gegnen den  Eigenschaften  des  Lebens  nur  in  den  Kernen  der  Epi- 
thelien,  wie  das  allgemein  bei  den  flachen,  die  Mundhöhle  auskleidenden 
Epithelien  der  Fall  ist.  Die  Oberfläche  des  Zahnfleisches  erscheint 
dem  freien  Auge  glatt  oder  leicht  gekörnt,  indem  die  papillären  Er- 
höhungen des  Bindegewebes  und  die  Thäler  dazwischen  an  der 
epithelialen  Oberfläche  nur  schwach  angedeutet  sind.  Andauernde 
Reizung,  wie  bei  zu  häufiger  Anwendung  der  Zahnbürste,  genügt  in 
vielen  Fällen,  um  der  Oberfläche  des  Zahnfleisches  ein  mehr  oder 
weniger  ausgesprochenes  papilläres  Aussehen  zu  verleihen. 

IV.  Das  Dentin  (Zahnbein)  ist  das  die  Hauptmasse  des  Zahnes 
aufbauende  Gewebe.  Es  besteht  aus  einer  leimgebenden  Grundsub- 
stanz (nicht  knorpeligen,  wie  so  häufig  irriger  Weise  angegeben  wird), 
reichlich  mit  Kalksalzen  infiltrirt.  Die  chemischen  Bestandtheile  des 
vollständig  ausgetrockneten  Dentins  sind  nach  v.  Bibra1): 

Organische  Materie  (sogenannter  Zahnknorpel)      27'61 

Fett 0-40 

Phosphorsaures  Fluorealcium 66'72 

Kohlensaurer  Kalk 3'36 

Phosphorsaure  Magnesia LOS 

Andere  Salze 0'83 

Die  Grundsubstanz  wird  von  den  Zahncanälchen  durch- 
zogen, welche  ihren  allgemeinen  Verlauf  von  der  Pulpakammer  gegen 
die  Höhe  der  Krone  hin  nehmen,  dann  am  Halse  und  in  einem  Theile 
der  Wurzel  eine  mehr  horizontale  Richtung  einschlagen  und  nur  nahe 
der  Wurzelspitze  gegen  das  Ende  der  Wurzel  gerichtet  erscheinen. 
Jedes  Canälchen  ist  in  Gestalt  des  Buchstaben  S  leicht  gegen  die 
Pulpakammer  und  stark  gegen  die  Peripherie  des  Dentins  gekrümmt. 
In  der  KroDe  theilen  sich  die  Zahncanälchen  bei  Annäherung  an  die 
Peripherie  fast  ausnahmslos  in  zwei  oder  mehrere  Aeste,  was  man 
als  Bifurcation  oder  Gabelung  bezeichnet.  In  der  Gegend  des 
Halses  ist  eine  derartige  Bifurcation  nur  ausnahmsweise  anzutreffen. 
Hier  weisen  die  Canälchen  die  Eigenthümlichkeit  auf,  dass  sie  die 
Peripherie    des    Dentins    nicht    erreichen,    sondern    in    einer    an    ver- 


')  Aus  »Dental  Anatomyc   von  Tomes. 
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schiedenen  Zähnen  verschiedenen  Entfernung  davon  enden,  während 
die  Bifurcation  der  Zahncanälchen  in  der  Wurzel  wieder  ein  häufiges 
Vorkommniss  ist. 

Jedes  Zahncanälchen  enthält  eine  Faser  von  schwach  angedeu- 
teter Rosenkranzform,  die  Dentinfibrille,  oder,  zu  Ehren  ihres 
Entdeckers,  J.  Tomes'sche  Faser. 

An  der  Krone  ist  das  Dentin  von  Schmelz,  in  der  Halsgegend 
hingegen  und  an  der  Wurzel  von  Cement  bedeckt.  Die  Grenzlinie 
zwischen  diesen  Geweben  hat  W.  A.  Atkinson  als  interzonale 
Schicht  bezeichnet,  wähi-end  J.  Tome s  dafür  den  Namen  Körn er- 
schicht  vorschlug.  Sie  ist  gewöhnlich  durch  seichte  Ausbuchtungen 
längs  der  Peripherie  des  Dentins  gekennzeichnet.  Gelegentlich  über- 
schreiten die  Endzweigehen  mancher  Zahncanälchen  die  Interzonal- 
schicht, indem  sie  entweder  Schlingen  oder  knopfförmige  Erweite- 
rungen im  benachbarten  Abschnitte  des  Schmelzes  erzeugen.  Die 
interzonale  Schicht  zwischen  dem  Dentin  der  Wurzel  und  dem  an- 
liegenden Cement  kann  ähnliche  seichte  Ausbuchtungen  aufweisen, 
oder  es  besteht  keine  bestimmte  Grenze  zwischen  den  zwei  Gewebs- 
arten. 

V.  Schmelz.  Während  das  Dentin  unzweifelhaft  eine  Art 
von  Bindegewebe  darstellt  und  in  naher  Verwandtschaft  zum  Knochen- 
gewebe steht,  besitzt  der  Schmelz  keine  Aehnlichkeit  mit  irgend 
einem  anderen  Gewebe  des  thierischen  Organismus.  Er  geht  aus 
Epithel  hervor,  wird  zu  Bindegewebe  umgewandelt,  behält  jedoch  die 
für  epitheliale  Gewebe  charakteristischen  Eigenthümlichkeiten.  Der 
Schmelz  bedeckt  nur  die  Krone  des  Zahnes,  ist  am  dicksten  auf  der 
Höhe  der  Krone,  wird  gegen  den  Zahnhals  hin  allmälig  dünner,  wo- 
selbst er  in  einer  abgedachten,  etwas  vom  Cement  überragten  Linie 
endet.  Der  Schmelz  wird  von  den  sogenannten  Schmelzprismen 
aufgebaut,  welche  quere  Streifungen,  die  Streifen  von  Retzius, 
aufweisen.  Zwischen  den  Schmelzprismen  befinden  sich  schmale 
Zwischenräume,  welche  zarte,  rosenkranzförmige  Fasern,  die  Schmelz- 
fibrillen,  enthalten.  Die  Schmelzprismen  nehmen  einen  wellenförmigen 
Verlauf  und  wir  begegnen  Querschnitten  abwechselnd  mit  Längs- 
schnitten so  häufig,  dass  frühere  Beobachter  zur  Idee  von  sich  durch- 
kreuzenden Bündeln  von  Schmelzprismen  gedrängt  wurden.  Frank 
Abbott  war  der  Erste,  der  behauptete,  dass  eine  derartige  Durch- 
kreuzung nicht  existirt  und  der  Anschein  von  Querschnitten,  gemengt 
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mit  Längsschnitten,  dadurch  entsteht,  dass  manche  Bündel  einen  aus- 
gesprochen welligen  Verlauf  haben  und  dieselben  an  Schnitten  sowohl 
in  Längs-  wie  in  Querrichtung  getroffen  werden. 

Die  Oberfläche  des  Schmelzes  wird  von  einer  dünnen,  hornigen 
Schicht  von  Epithelgewebe  bedeckt,  der  sogenannten  N  a  s  m  y  t  h'schen 
Membran  oder  Cuticula  des  Schmelzes.  Diese  Schicht  kann 
durch  die  Anwendung  starker  chemischer  Agentien  sichtbar  gemacht 
werden  und  ist  nur  an  durch  Kauen  noch  nicht  abgenützten  Zähnen 
vorhanden.  Die  Cuticula  steht  in  unmittelbarer  Verbindung  mit  der 
äussersten  Epithelschicht  des  Zahnfleisches,  welche  gleichfalls  von 
flachen,  in  verschiedenem  Grade  verhornten  Epithelien  hergestellt 
wird.  Die  Cuticula  ist  demnach  die  einzige  Schicht,  welche  die 
Spalte  zwischen  dem  Zahnhalse  und  dem  benachbarten  Zahnfleische 
überdeckt. 

VI.  C  e  m  e  n  t.  Dies  ist  ein  Lager  von  Knochengewebe,  welches 
das  Dentin  der  Zahnwurzel  überkleidet.  Es  beginnt  in  einer  schiefen 
Linie  am  Zahnhalse  und  nimmt  allmälig  an  Dicke  gegen  die  Wurzel- 
spitze hin  zu,  woselbst  sie  den  Anfang  des  Wurzelcanals  unmittelbar 
begrenzt.  Das  Cement  ist  an  seinem  äusseren  Umfange  in  der  Regel 
mit  einer  Schicht  verkalkter  Protoplasmakörper  bedeckt,  ähnlich 
den  sogenannten  Osteoblasten  von  Gregenbaur,  welche  mit  dem 
ribrösen  Bindegewebe  des  Pericements  in  Verbindung  stehen.  Am 
Halse  besteht  dasselbe  aus  verkalkter  Grundsubstanz,  welche  von 
spindelförmigen  Protoplasmakörpern  in  senkrechter  Richtung  durch- 
zogen wird.  Im  Wurzelabscbnitte  des  Cementes  beobachten  wir  eine 
deutliche  Lamellirung  und  begegnen  hier  zahlreichen  verzweigten 
Protoplasmakörpern,  den  Cementkörperchen,  von  grosser  Aehn- 
lichkeit  mit  Knochenkörperchen.  Selbst  bei  schwachen  Vergrösserungen 
des  Mikroskops  sehen  wir  häutig  eine  Verbindung  der  Enden  der 
Zahncanälchen  mit  Fortsätzen  der  Cementkörperchen.  Aus  diesen 
Thatsachen  können  wir  schliessen,  dass  jede  Zahnwurzel  ein  grosses 
H  a  v  e  r  s'sches  System  darstellt,  in  welchem  der  Havers'sche  Canal 
dem  centralen  Pulpacanale  und  dessen  weichem  Inhalte  entspricht, 
während  das  äussere  Lager  des  Cementes  die  concentrisch  lamellirte 
Rinde  darstellt.  Zwischen  beiden  Lagern  ist  ein  breites,  von  Zahn- 
canälchen durchzogenes  Lager  von  Dentin  eingeschaltet,  dessen 
Canälchen  wir  als  verlängerte  Ausläufer  von  Knochenkörperchen  be- 
trachten können.     In  diesem  Lichte    kann  das  Dentin    als  ein  modi- 
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ficirtes,  dem  Baue  des  Zahnes  eigenthtiniliches  Knochengewebe  be- 
zeichnet werden. 

VII.  Die  Pulpa.  Die  centrale  Höhle  des  Zahnes  heisst  Pulpa- 
kammer in  der  Krone  und  Wurzelcanal  in  der  Wurzel.  Sie  ist 
mit  myxomatösem  Bindegewebe  erfüllt,  in  welchem  Blutgefässe  und 
Nerven  verlaufen-  beide  betreten  den  Pulpacanal  an  der  Spitze  der 
Zahnwurzel.  Ungefähr  in  der  Mitte  des  Pulpacanals  zerfällt  die  kleine 
zuführende  Arteriole  zu  Capillaren,  welche  im  Pulpagewebe  ein  reiches 
Netzwerk  erzeugen  und  auf  der  Höhe  des  Kronenantheils  in  Schlingen 
endigen,  worauf  sie  sich  wieder  in  der  Vene  vereinigen.  Diese  ist 
ein  Zweig  der  alveolaren  Vene,  in  welche  sie  das  Blut  durch  die 
Wurzelcanäle  zurückführt.  In  der  Pulpa  befindet  sich  eine  grosse 
Anzahl  von  Nervenbündeln,  welche  am  Foramen  apicale,  der 
Mündung  an  der  Wurzelspitze,  als  markhältige  Nervenfasern  ein- 
treten, bei  Annäherung  an  die  Peripherie  der  Pulpa  ihre  Markscheiden 
verlieren  und  zu  marklosen  Fasern  werden,  wie  es  alle  markhältigen 
Nervenfasern  in  peripherischen  Organen  thun.  Während  der  Ent- 
wicklung des  Zahnes  ist  die  äussere  Fläche  der  Pulpa  mit  einer  ein- 
fachen Reihe  von  grossen  Protoplasmakörpern,  den  sogenannten 
Odontoblasten  (J.  Tomes)  besetzt,  welche  mit  den  Zahnfibrillen, 
dem  Inhalte  der  Zahncanälchen  in  unmittelbarer  Verbindung  stehen. 
Die  Odontoblasten  sind  im  vollentwickelten  Zahne  keine  regelmässigen 
Vorkommnisse  und  werden  hier  meistens  durch  unregelmässige  Reihen 
von  Markkörpern  ersetzt.  Die  letzten  Endigungen  der  Nervenfäserchen 
(Achsenfibrillen)  können  zwischen  diese  Markkörper  oder  zwischen  die 
Odontoblasten  hinein  verfolgt  werden,  sind  jedoch  nie  in  directer 
Verbindung  mit  den  Dentinfibrillen.  Diese  Thatsache  beweist,  dass 
die  Dentinfasern  keine  wirklichen  Nerven  sind.  Lymphgefässe  sind 
unzweifelhaft  in  der  Pulpa  vorhanden,  aber  bis  jetzt  ist  nichts  Be- 
stimmtes über  deren  Verlauf  und  Ursprung  bekannt  geworden. 

Anomale,  jedoch  nicht  pathologische  Bildungen  in  den 
Zähnen  (Fig.  24).  Unter  den  häufigsten  Vorkommnissen  dieser  Art 
beobachten  wir  in  der  Zahnkrone  mit  nicht  verkalkter  Grundsub- 
stanz erfüllte  Felder,  als  Interglobularräume  von  Czermak  be- 
kannt. Sie  erscheinen  als  unregelmässige  Bildungen,  wechselnd  an 
Grösse  und  Gestalt,  aber  stets  von  concaven  Contouren  begrenzt. 
Diese  sogenannten  Räume  kommen  nahe,  aber  nie  unmittelbar  an 
der  Peripherie  des  Dentins    gegen  den  Schmelz  hin  vor    und  stehen 

Bödecker,  Anat.  u.  Path.  d.  Zähne.  •  4 
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Schema  eines  anomalen,  jedoch  nicht  pathologischen  Schneidezahnes. 

C  Cuticula  des  Schmelzes,  sogenannte  XasmYth'sche  Membran;  E  geschichteter  und  piginen- 
tirter  Schmelz;  1  interzonale  Schicht  zwischen  Schmelz  und  Dentin,  mit  knöpf  förmigen 
Endigungen  der  Zahncanälehen ;  G  Dentin  mit  Interglobularräumen  längs  des  äusseren  Um- 
fanges;  JV  Ceraent  des  Halses,  den  Schmelz  stark  überragend;  B  Grundsubstanz  des  Dentins 
ohne  Canälchen ;  S  (oberes)  Schichtung  des  Dentins;  S  (unteres)  secundäres  Dentin;  Z  inter- 
zonale Schicht  zwischen  Dentin  und  Cement  mit  knopfförmigen  Erweiterungen  derZahncanälehen  ; 
Ce  Cement  der  "Wurzel;  P  Pericement;  O  Reihe  von  Odontoblasten  am  äusseren  Umfange  der 
Pulpa;  M  markhältige  Nervenfasern  der  Pulpa;  Eg  geschichtetes  Epithel  des  Zahnfleisches; 
Pa  Papillaiiager  des  Zahnfleisches;  So  Zahnzelle  oder  Alveolus. 
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srelesrentlich  mit  viel  kleineren  Räumen  in  der  interzonalen  Schicht 
des  Halses,  selbst  der  Wurzel  des  Zahnes  im  Zusammenhange.  Sie 
werden  von  den  Zahncanälchen  ohne  die  geringste  Abweichung  in 
deren  Richtung  durchzogen. 

Ein  häufiges  Vorkommniss  im  Dentin  sind  Felder  von  ver- 
kalkter Grundsubstanz  ohne  Zahncanälchen.  Viel  seltener  sind  parallele 
Streifungen  im  Dentin,  Andeutungen  von  aufeinanderfolgender  Bil- 
dung von  Schichten  in  diesem  Gewebe. 

Im  Schmelze  begegnen  wir  nicht  selten  an  der  interzonalen 
Schicht  kugeligen  oder  kolbenförmigen,  mit  Protoplasma  erfüllten 
Räumen.  In  der  höchsten  Ausbildung  dieser  Anomalie  treffen  wir 
jeden  Zweig  eines  Zahncanälchens  mit  einer  kolben-  oder  knopfförmigen 
Endigung  versehen.  Pigmentirung  und  Schichtung  des  Schmelzes  sind 
keine  seltenen  Vorkommnisse;  J.  Retzius  war  der  Erste,  der  darauf 
die  Aufmerksamkeit  gelenkt  hat.  Die  braune  Färbung  des  Schmelzes 
ist  stets  längs  der  Peripherie  und  längs  der  Streifen  des  Schmelzes 
am  meisten  ausgesprochen.  Wir  kennen  die  Ursache  solcher  Pig- 
mentirungen  und  Schichtungen  nicht. 

In  seltenen  Fällen  überragt  das  Cement  des  Halses  den  Rand 
des  Schmelzes  ganz  beträchtlich.  Diese  Eigenthümlichkeit  erklärt 
gewisse  Vorkommnisse  bei  der  Absorption  der  Milchzähne,  nämlich 
die  Knochenbildung  am  Zahnhalse.  Längs  der  interzonalen  Schicht 
zwischen  Dentin  und  Cement  beobachten  wir  gelegentlich  birnförmige, 
mit  Protoplasma  erfüllte  Räume,  in  Verbindung  mit  den  Enden  der 
Zahncanälchen.  All  diese  Vorkommnisse,  einschliesslich  der  Inter- 
giobularräume,  können  als  das  Ergebniss  einer  unvollständigen  Ver- 
kalkung während  der  Zahnentwicklung  betrachtet  werden. 
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Allgemeine  Histologie. 

Der  Thierkürper  wird  von  vier  Hauptarten  von  Geweben    auf- 
gebaut, nämlich: 

I.  Bindegewebe; 
II.  Muskelgewebe; 

4* 
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III.  Nervengewebe; 

IV.  Epithelgewebe. 

Nach  der  Ansiebt  der  meisten  Histologen  sind  sowobl  das  Binde- 
wie  das  Muskelgewebe  Bildungen  des  Mesoblast,  des  mittleren  Keim- 
lagers, während  das  Nervengewebe  vom  Epiblasten  und  das  Epithel 
sowohl  vom  Epi-  wie  vom  Hypoblasten  abstammt.  Diese  Anschauung 
kann  indessen  niebt  strenge  aufrecht  erbalten  werden,  indem  wir 
wissen,  dass  die  centralen  Nervenorgane,  obgleich  ursprünglich  vom 
Epiblasten  abstammend,  in  ihrer  weiteren  Entwicklung  von  einem 
eigenen  Gewebe  aufgebaut  werden,  welches  dem  Bindegewebe  nahe 
verwandt  ist.  Der  Schmelz  der  Zähne  ist  von  epiblastischem  oder 
epithelialem  Ursprünge,  ändert  sich  aber  bei  weiterer  Entwicklung 
zum  Typus  des  Bindegewebes. 

I.  Bindegewebe  bildet  die  Hauptmasse  des  Organismus,  das 
knöcherne  Skelet,  die  Gelenkflächen  oder  Knorpel;  es  bedeckt  den 
Körper  als  Derma  der  Haut,  umkleidet  als  Perimysium  und  Peri- 
neurium die  Muskeln  und  Nerven  und  hüllt  als  Periost  sämmtliche 
Knochen  ein.  Fett-  und  Lymphgewebe  stellen  gleichfalls  eine  Unterart 
von  Bindegewebe  dar.  Letzteres  ist  das  einzige  Gewebe,  welches 
Blut-  und  Lymphgefässe  trägt. 

Bis  zum  Jahre  1873  hatte  man  sich  der  Vorstellung  hingegeben, 
dass  das  Bindegewebe  aus  Zellen,  den  sogenannten  Bindegewebs- 
körperchen,  und  einer  anscheinend  inerten  intercellularen  oder  Grund- 
substanz hergestellt  sei,  welch  letztere  in  Consistenz  und  chemischer 
Zusammensetzung  beträchtlich  verschieden  sei.  Die  Grundsubstanz 
hat  man  im  Allgemeinen  mit  dem  Namen  »Leim«  bezeichnet,  eine 
stickstoffhaltige  Substanz,  für  welche  noch  keine  bestimmte  chemische 
Formel  gefunden  worden  ist.  Bis  zur  genannten  Zeitperiode  hat  man 
auch  geglaubt,  dass  die  »Zellen«  isolirte  Individuen  seien,  welche  in 
Höhlen  der  Grundsubstanz  lagern.  Im  genannten  Jahre  hat  Carl 
Heitzmann  gezeigt,  dass  das  Protoplasma  im  Allgemeinen  einen 
netzförmigen  Bau  besitzt,  was  seitdem  mit  Hilfe  der  Mikrophoto- 
graphie bestätigt  wurde.  In  der  Grundsubstanz  hat  Heitzmann 
gleichfalls  die  Anwesenheit  eines  mit  jenem  des  Protoplasmas  über- 
einstimmenden Netzes  nachgewiesen,  welche  Thatsache  jedoch  von 
den  Histologen  noch  nicht  allgemein  angenommen  ist.  Das  Netz,  seine 
Knotenpunkte,  die  Körnchen  und  der  Kern  sind  die  eigentlich  lebende 
oder    contractile  Substanz,    uud  diese    durchzieht    sowohl    die  Grund- 
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Substanz  wie  das  Protoplasma.  In  dieser  Anschauung  sind  sowohl 
der  Thier-  wie  der  Pflanzenorganismus  ein  ununterbrochenes  Netz- 
werk von  lebender  Materie,  dessen  Maschenräume  im  Protoplasma 
mit  einer  leblosen  stickstoffhaltigen  Flüssigkeit,  in  allen  Arten  der 
Grundsubstanz  dagegen  mit  einer  leblosen,  festen  oder  halbfesten 
stickstoffhaltigen  Substanz  erfüllt  sind. 

Fig.  25. 


Reticulä'res   Schleimgewebe   einer  Placentarzotte    eines    viermonatlichen  mensch- 
lichen Embryo.  (Nach  C.  Heitzniann.) 

EE  Epitheliale  BekleiduDg  der  Zotte,  B  solide  Knospe   einer  wachsenden    Zotte,     CC  capillare 
Blutgefässe  vom  myxomalösen  Netze  bedeckt.  Vergrösserung  öÖOfaeh. 


Wir  unterscheiden  vier  Arten  von  Bindegewebe,  nämlich : 
A.  myxomatöses  oder  schleimiges;  B.  fibröses  oder  streifiges; 
C.  knorpeliges  oder  chondrogenes,  und  D.  knöchernes.  Zu  der 
letztgenannten  Art  gehört  das  Dentin  und  Cement  des  Zalmes.Während 
der  Charakter  irgend  einer  Art  von  Bindegewebe  aus- 
schliesslich auf  den  Eigenthümlichkeiten  der  Grundsub- 
stanz   beruht,    muss   betont    werden,    dass  die  Bindegewebs- 
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körperchen,  obgleich  an  Grösse,  Gestalt  und  Anordnung 
wechselnd,  stets  nur  aus  Protoplasma,  oder,  wie  im  Dentin, 
aus  Fasern  der  lebenden  Materie  allein  bestehen. 

A.  Das  myxomatöse  oder  Schleimgewebe  stellt  die  früheste 
Bildung  im  Embryo  dar  und  alle  Arten  von  Bindegewebe  gehen  aus 
demselben  hervor.  Dieses  Gewebe  zeigt  Felder  von  Grundsubstanz, 
an  Grösse    und    Gestalt    den  Mark-    oder    Embryonalkörperchen    ent- 

Fig.  26. 


Achillessehne  einer  jungen  Person.   Längsschnitt.   Chromsäurepräparat. 
(Nach  C.  Heitzmann.) 

/.'Bündel  von  gestreiftem  Bindegewebe,  hie  und  da  fein  punktirt;   TC  Sehnenkörperchen   inner- 
halb der  grossen  oder  zwischen  den  kleinsten  Bündeln;  IT  interstitielles  Markgewebe,    Capillar- . 
blutgefässe  tragend.    Vergrößerung  500fach. 


sprechend;  einzelne  Protoplasmakörper  sind  eben  zu  einer  gallertigen 
Masse  umgewandelt  worden,  wobei  deren  feine  Structur  unverändert 
geblieben  ist.  Das  reticuläre  Schleimgewebe  besteht  aus  verzweigten 
Protoplasmakörpern,  deren  Maschenräume  eine  gallertige  (myxomatöse) 
Grundsubstanz  enthalten,  mit  centralen  Kernen,  den  Ueberbleibseln 
früherer  Protoplasmakörper  (Fig.  25).  Zu  diesem  Typus  gehört  das 
Gewebe  der  Placenta,  der  Nabelschnur,  die  Lymphganglien,  die  so- 
genannten »adenoiden«  Lager  und  Follikel  der  Schleimhäute  und 
die  Pulpen    der    Zähne.    Das  Fett    ist    eine  Abart    des   myxomatösen 
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Gewebes,  als  Grundsubstanz   in    einem    protoplasmatischen  Netzwerk 
enthalten. 

B.  Das  fibröse  oder  streifigeGewebe  trägt  seinen  Namen  vom 
gestreiften  Aussehen  der  Grundsubstanz,  welche  durch  Auseinander- 
zupfeh  das  Aussehen  von  Fibrillen  bekommt.  Die  Bündel  solcher 
Fasern  können    dünn  und  locker  angeordnet   sein,    wie    in  der  soge- 


Fig.  27. 
'  W  »°  2  -f.  s« 
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Hyalinknorpel  vom  Oberschenkelcondyl  eines  neugeborenen  Hundes.  Chromsäure- 
präparat.  (Nach  C.  Heitzmann.) 

C  Gewebe    des  Hyalinknorpels  mit    eingestreuten   Gruppen    von   Knorpelkörperchen ;    J/  Mark- 
körperchen,  Markgewebe  und  Blutgefässe  enthaltend.  Vergrößerung  lOüfach. 


nannten  areolaren  Varietät  des  Bindegewebes  (Pia  mater,  Arach- 
noidea  und  Peritoneum);  oder  sie  können  dicht  aneinander  gelagert 
und  von  grossen  verzweigten  Protoplasmakörpern  durchzogen  sein. 
Die  Bündel  sind  entweder  vollkommen  parallel  angeordnet,  wie  in 
der  Sehne  (Fig.  26),  oder  sie  durchkreuzen  sich  in  allen  Richtungen, 
wie  wir  es  in  der  Lederhaut,  dem  Periost,  dem  Perichondrium,  in 
den  Gelenk-  und  Zwischengelenkbändern  finden. 
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C.  Das  knorpelige  oder  chondrogene  Gewebe  besteht  aus 
in  einer  dichten  und  zäben  Grundsubstanz  eingelagerten  Protoplasma- 
körpern (Fig.  27).  Im  Jugendzustande  wird  es  von  Blutgefässe 
tragenden  Markräumen  durchzogen.  Das  Vorhandensein  von  Verbin- 
dungen zwischen  den  Protoplasmakörpern  und  eines  Netzes  in  der 
Grundsubstanz  wurde  durch  Färbung  mit  Chlorgoldlösungen  und  Be- 
handlung mit  absolutem  Alkohol  erwiesen. 

Man  unterscheidet  drei  Arten  dieses  Gewebes,  nämlich:  den 
Hyalinknorpel,  den  Faserknorpel  und  den  Netzknorpel. 

D.  Vom  Knochengewebe  bestehen  zwei  Arten,  nämlich:  das 
spongiöse  oder  Epiphysen-Knochengewebe,  und  das  compacte 
oder  corticale  Knochengewebe. 

Der  spongiöse  Knochen  tritt  im  Embryo  zuerst  auf,  lange 
bevor  der  Corticalknochen  erscheint  (Fig.  28).  Beim  Menschen  ist  es 
die  einzige  Knochenart,  welche  man  bis  zum  fünften,  sechsten,  selbst 
siebenten  Monat  der  intrauterinen  Entwicklung  antrifft.  Bei  Hunden, 
Katzen  und  Kaninchen  findet  sich  zur  Zeit  der  Geburt  kein  anderes, 
als  spongiöses  Knochengewebe  im  Skelet  vor.  Es  besteht  aus  kleinen, 
untereinander  verbundenen  Bälkchen,  welche  die  mit  Mark-  oder 
myxomatösem  Gewebe  erfüllten,  Blutgefässe  tragenden  Bäume  ein- 
schliesst.  Die  Trabekel  sind  undeutlich  lamellirt  und  enthalten  eine 
Anzahl  verzweigter  Protoplasmakörper,  die  Knochenkörperchen. 
Diese  sind  erst  seit  1870  bekannt  und  wurden  von  S.  Stricker  ent- 
deckt. Vor  dieser  Zeit  wurden  nur  trockene,  dünn  geschliffene  und 
in  Canadabalsam  aufbewahrte  Präparate  zur  mikroskopischen  Unter- 
suchung verwendet,  und  es  ist  begreiflich,  dass  an  solchen  Präparaten 
nur  die  die  Protoplasmakörper  enthaltenden  Bäume,  Lacunae,  und 
deren  Ausläufer,  Canaliculi,  sichtbar  waren.  Heute  wissen  wir,  dass 
nicht  nur  jede  Lacune  je  ein  Knochenkörperchen  enthält,  sondern 
auch  jeder  Canaliculus   je  eine  dünne  Faser  lebender  Materie    führt, 


und  überdies  die  gesammte  Grundsubstanz  von  einem  überaus  zarten 


s 


Netzwerk  dieser  Materie  durchzogen  wird,  dessen  Maschenräume  von 
der  mit  Kalksalzen  infiltrirten,  leimgebenden  Grundsubstanz  erfüllt 
werden. 

Das  corticale  Knochengewebe  besteht  aus  parallelen 
Lamellen,  in  Bündeln  angeordnet  und  zu  einem  sogenannten  Havers- 
schen  System  vereinigt,  entsprechend  der  Längsachse  des  Knochens  in 
Längs-  oder  Querrichtung  verlaufend  (Fig.  29).  Die  Mitte  eines  jeden 
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Havers'scben  Systems  wird  vom  Markcanal  eingenommen,  welcher 
nebst  einem  gestreckt  verlaufenden  capillaren  Blutgefässe  eine  wechselnde 
Menge  von  Markgewebe  enthält.  Je  älter  das  Individuum ,  desto 
spärlicher  ist  dieses  Markgewebe.  Der  lamellirte  Antheil  trägt  die 
verzweigten  Knochenkörperchen  ebenso,  wie  die  Bälkchen  des  spon- 
giösen  Knochens.    Die  Ausläufer    dieser   Körperchen   sind    radiär  an- 

Fi£.  28. 


Tibia  eines  neugeborenen  Hundes.    Längsschnitt.    Chiomsäurepräparat. 

(Nach  C.  Heitzmann.) 

T  Knochenkörperchen    enthaltende   Trabekel    des   Knochengewebes;   M  Markräume,    erfüllt  mit 
Markgewebe,  in  den  centralen  Abschnitten  Blutgefässe  tragend.  Vergrößerung  200fach. 

geordnet,  und  verbinden  untereinander  nicht  nur  sämmtliche  Proto- 
plasmakörper innerhalb  des  Knochengewebes,  sondern  letztere  auch 
mit  den  Markkörperchen  und  mittelbar  mit  den  Wänden  der  Blut- 
gefässe. Diese  wichtige  Thatsache  erklärt  die  Ernährung  des  com- 
pacten Knochens,  welcher  mit  den  Eigenschaften  des  Lebens  begabt 
ist,  trotzdem  für  dessen  Ernährung  nur  spärliche  Blutgefässe  sorgen. 
Jeder  grössere  Knochen,  die  langen  Knochen  der  Extremitäten  ebenso 
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wie  der  Unterkiefer,  enthält  in  seiner  Mitte  einen  grossen,  von 
spongiösem  Knochengewebe  durchzogenen  Markraum,  welcher  im 
Jugendzustande  sogenanntes  rothes  .Mark-,  im  vorgeschrittenen  Alter 
Fettgewebe  enthält..  Die  Epiphysen  der  Knochen  bestehen  haupt- 
sächlich aus  spongiösem  Gewebe  und  werden  von  einer  dünnen 
Schicht  corticalen  Gewebes  bedeckt,  während  die  Gelenkenden 
Hyalinknorpel  unmittelbar  bekleidet. 

Fig.  29. 


Tibia  eines   erwachsenen  Hundes.   Corticaler  Theil  im  Querschnitt.    Chromsäure- 
präparat. (Nach  C.  Heitzmann.) 

Ä  H a v e r s'eches  System  von  Lamellen,   Knochenkörperchen    C    mit  deren  radiären   Ausläufern 
enthaltend;    31   centraler   Mark-,    sogenannter   Havers'scher  Canal   mit    einem   capillaren  Blut- 
gefässe; 1  interstitielles,  undeutlich  lamellirtes  Knochengewebe.    Vergrösserung  öOOfach. 


II.  Muskelgewebe  ist  der  eigentliche  Bewegungsapparat  und 
kommt  in  zwei  Arten  vor,  nämlich  als  glattes  oder  unwillkür- 
liches und  als  gestreiftes  oder  willkürliches  Muskelgewebe. 
Das  erstere  besteht  aus  spindelförmigen  Protoplasmakörpern,  häufig 
stäbchenförmige  Kerne  in  ihrem  Inneren  enthaltend.  Die  Contraction 
dieser  Spindeln  erzeugt  die  langsame  Bewegung  der  Muskelwände 
der  Höhlen  des  Körpers  und  der  grösseren  Blutgefässe,  Arterien 
sowohl  wie  Venen. 
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Der  gestreifte  oder  willkürliche  Muskel  wird  von  grossen 
spindelförmigen  Fasern  aufgebaut,    in    welchen  sich  die    aus  prisrna- 

Fig.  30. 


Gestreifte?  Muskel  von  der  Zunge  eines  Mannes.  Chromsäurepräparat. 
(Nach  C.  Heitzmann.) 

L  Längsverlaufende  Muskelfaser  durchrissen  und  die  structurlose  Hülle  das  Sarcolemma  S  zeigend  ; 

iVmarkhältige  Nervenfasern  im  motorischen  Hügel  //  endend;   T  Querschnitt  einer  Muskelfaser; 

P  das  Perimysium,  capillare  Blutgefässe  C  tragend,  und  Nl  Nerven.    Vergrüsserung  öOOfaeh. 

tischen  Stückchen,  den  »Sarcous  elements«  hergestellten  Scheiben  be- 
finden. Im  Längsschnitte  erscheinen  die  Scheiben  der  Sarcous  ele- 
ments mit  grosser  Eegelmässigkeit  angeordnet,  und  sind  von  einander 
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durch  helle,  mit  Flüssigkeit  erfüllte  Zwischenräume  getrennt  (Fig.  30) 
Die  Gestalt  und  Anordnung  der  Sarcous  elements  wechselt  übrigens 
entsprechend  dem  Zustande  der  Muskelfaser  beim  Tode.  Wie  immer  die 
Anordnung  der  Sarcous  elements  sei,  sind  dieselben  stets  durch  ausser- 
ordentlich zarte  konische  Fädchen  sowohl  in  Längs-  wie  in  Quer- 
richtung untereinander  verbunden.  Die  Sarcous  elements  stellen, 
gleichwie  die  Spindeln  der  unwillkürlichen  Muskeln  Bildungen  der 
contractilen  oder  lebenden  Materie  dar.  Der  Bau  der  Muskelfaser  ist 
nach  Heitzmann  identisch  mit  jenem  des  Protoplasmas,  mit  dem 
einzigen  Unterschiede,  dass  im  letzteren  die  Körnchen  oder  Knoten- 
punkte des  zarten  Netzes  klein  und  ohne  Regelmässigkeit  vertheilt 
sind,  während  im  gestreiften  Muskel  die  Knotenpunkte  gross  und  von 
prismatischer  Form  sind,  bei  gleichzeitiger  Anordnung  zu  Scheiben. 
Die  Contraction  des  Protoplasmas  und  jene  der  Muskelfaser  beruht 
auf  ein  und  demselben  Principe. 

III.  Nervengewebe.  Da  der  Verfasser  sich  nur  auf  eine  kurze 
Beschreibung  der  Nerven  beschränken  will,  wird  er  von  den  centralen 
Nervenorganen,  dem  Gehirn  und  Rückenmark  nicht  sprechen. 

Wir  unterscheiden  zwei  Arten  von  Nervenfasern,  nämlich:  die 
markhältigen  und  die  marklosen. 

Die  markhältigen  Nervenfasern  erscheinen  dem  freien  Auge 
weiss,  was  von  der  Gegenwart  von  Myelin  oder  Nervenfett  um 
die  centrale  eigentlich  leitende  Faser,  den  sogenannten  Ach  sency  linder 
herrührt.  In  Querschnitten  von  Bündeln  markhältiger  Nervenfasern 
beobachten  wir  um  die  Peripherie  eines  Bündels  eine  Hülle  von 
zartem  fibrösen  Bindegewebe,  das  äussere  Perineurium.  Von  dieser 
Hülle  ziehen  zarte,  als  inneres  Perineurium  bezeichnete  Fortsätze 
um  jede  einzelne  Nervenfaser  herum  (Fig.  31).  Dann  folgt  eine  dünne 
Lage  von  kernhaltigem  Bindegewebe,  die  Schwann'sche  Scheide; 
hierauf  eine  Schicht  von  Myelin,  welche  den  centralen  Achsencylinder 
umgibt.  Letzterer  wird  wieder  von  einer  ungemein  dünnen  Binde- 
gewebsschicht,  der  Achsencylinderscheide,  eingehüllt.  Die  mark- 
hältigen Nervenfasern  verlieren  in  der  Regel  ihre  Myelinscheide,  sobald 
sie  sich  der  Peripherie  eines  Organs  nähern,  und  der  bis  dahin  nicht 
getheilte  Achsencylinder  zerfällt  zu  zarten,  rosenkranzförmigen  Fibrillen, 
welche  an  der  Peripherie  unmittelbar  mit  dem  Netze  der  Protoplasma- 
körper in  Verbindung  stehen. 
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Die  marklosen  Nervenfasern  sind  nichts  weiter  als  Achsen- 
cylinder  ohne  Myelinbekleidung,  jedoch  in  der  Regel  von  der  Achsen- 

Fig.  31. 


ML 


JilL 


Zweig  des  Nervus  oculomotorius  des  Menschen.  (Nach  C.  Heitzmann.) 

L  Längsschnitt,    T    Querschnitt    eines   Bündels,    FE  äusseres    Perineurium,    PI  inneres    Peri- 
neurium, ML  Markscheide,  A  Achsencylinder,  M  Querschnitte  von  Muskelfasern. 
Vergrößerung  (iOOfach. 

cylinderscheide  umgeben  (Fig.  32);  sie  zerfallen  an  der  Peripherie  zu 
Achsenfib rillen.  Der Achsencylinder  besitzt  einen  zartreticulären  Bau 
und  die  Achsenfibrillen  sind  als  lineare  Projectionen  des  Netzes  zu  be- 
trachten. Wahrscheinlich    beruht    die   Nerventhätigkeit    auf   der  Con- 
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traction  dieses  Netzes  der  lebenden  Materie.  Verläuft  die  Contraction 
centripetal,  dann  heisst  sie  Empfindung;  centrifugale  Contraction 
führt,  wenn  in  Verbindung  mit  Muskelfasern,  zu  Bewegung. 

IV.  Epithelgewebe.  Die  Oberfläche  des  Körpers,  ebenso 
aller,  in  unmittelbarer  oder  mittelbarer  Verbindung  mit  der  äusseren 
Welt  stehenden  Höhlen,  wird  von  einem  einfachen  oder  geschichteten 
Lager  von  kernhaltigen  Protoplasmakörpern,  den  Epithelien,  bedeckt. 
Diese  Körper  sind  von  einander  durch  eine  dünne  Schicht  horniger 
Kittsubstanz  getrennt,  chemisch  von  der  leimgebenden  Grund- 
substanz    des    Bindegewebes     verschieden.      Die     Kittsubstanz    wird 

Fie.  32. 


Markliältige  und  marklose  Nervenfasern  aus  der  Eetina  eines  Ochsen. 
(Nach  C.  Heitzmann.) 

Sl  S  chwann'sche  Scheide  mit  ova'en  Kernen  und  (S2)  queren  Scheidewänden.    Das  Myelin  ist 
ausgelaufen;  N  marklose  Nervenfasern  mit  varicösen  Verdickungen.  Vergrösserung  GOOfach. 


überall  von  zarten  konischen  Fortsätzen  der  lebenden  Materie,  den 
Stacheln  von  Max  Schultze,  durchbrochen,  welche  sämmtliche 
epithelialen  Elemente  untereinander  verbinden.  Die  geschlossenen 
Höhlen  des  Körpers,  einschliesslich  jener  des  Herzens,  der  Blut-  und 
Lymphgefässe  werden  von  Endothelien  ausgekleidet,  flachen  Proto- 
plasmakörpern, welche  morphologisch  mit  den  Epithelien  überein- 
stimmen. 

Wir  unterscheiden  drei  Hauptarten  von  Epithelien,  nämlich: 
die  flachen,  die  cubischen  und  die  cylindrischen.  Die  letzt- 
genannte Art  ist  häufig  mit  feinen,  sich  bewegenden  Härchen,  soge- 
nannten Cilien,  besetzt.  Ein  einfaches  Lager  von  Epithelien  kann 
durch  irgend  eine  der  genannten  Arten  hergestellt  sein;  geschichtete 
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Epithellager  dagegen,  wie  wir  dieselben  an  der  Oberfläche  der  Haut 
und  auch  an  der  Schleimhaut  der  Mundhöhle,  einschliesslich  des 
Zahnfleisches  finden,  sind  stets  von  den  drei  genannten  Arten  auf- 
gebaut. Die  tiefste,  dem  Bindegewebe  nächste  Schicht  besteht  aus- 
einer  einfachen  Reihe  von  Cylinderepithelien;  die  folgende  aus  einer 
Anzahl  cubischer,  und  die  äusserste  aus  einer  Anzahl  flacher  Epi- 
thelien.    Die  letzteren  sind    an  der  Oberfläche    der  Haut    vollständig 

Fig.  33. 


Geschichtetes  Epithel  der  Haut,  ein  Myxofibrom  an  der  rechten  Schulter  bedeckend. 
Senkrechter  Schnitt.  (Nach  C.  Heitzmann.) 

F  Flache   Epithelien ;    Cu   cnbiscbe   Epithelien ;     Co   Cylinderepithelien,    von    welchen    alle   drei 

Arten   das  Epithellager  E  herstellen;  D  Lederhaut,  aus  vascularisirtem  fibrösen    Bindegewebe  C 

aufgebaut.  Vergrößerung  GOOfach. 


verhornt,  während  an  der  Oberfläche  der  Mundschleimhaut  nur  das 
Protoplasma  verhornt  erscheint,  die  Kerne  hingegen  immer  noch 
Eigenschaften  des  Lebens  aufweisen  (Fig.  33).  Die  feinsten  Endigungen 
der  Empfindungsnerven,  die  Achsenfibrillen,  laufen  in  die  Kittsubstanz 
zwischen  den  Epithelien  und  verbinden  sich  dort  unmittelbar  mit 
den  Stacheln,  mittelbar  mit  dem  Netz  im  Protoplasma,  wodurch 
sämmtliche  Epithelien  Empfindung  erhalten. 


64 


VIII.  Capitel.  Allgemeine  Histologie. 


Ausser  dem  Schutze  der  Körperoberfläche  besitzen  die  Epithelien 
die  wichtige  Function  der  Ausscheidung,  Secretion.  Eine  Colonie 
von  Epithelien  wird  als  Drüse  bezeichnet.  Wir  unterscheiden  zwei 
Arten  von  Drüsen,  nämlich:  acinöse  oder  beerenförmige  und 
tubuläre  oder  röhrenförmige.  Sämmtliche  Schleim-  und  Speichel- 
drüsen, welche  ihre  Secrete  in  die  Mundhöhle  entleeren,  sind  von  der 
acinösen  Art.  Häufig,  jedoch  irrthümlich,  werden  diese  Drüsen 
Follikel  genannt,  indem  sich  dieser  Name  auf  eine  Anhäufung  von 

Fig.  34. 


^m. 


Blutgefässe    aus    dem    lockeren    adventitiellen    Bindegewebe    des    menschlichen 
Samenstranges.    (Nach  C.  Heitzmann) 

A  Arterie  mit  E,  der  auskleidenden  endothelialen  und  hyalinen  Schicht;  M  Lager  glatter 
Muskelfasern;  0  Adpentitialschicht ;  V  Vene  mit  Schichten,  wie  jene  der  Arterie;  C  Capillar- 
blutgefässe  aus   einer  einfachen  Eüdothelschicht  bestehend,  mit  umgebendem  zarten  Bindegewebe. 

Vergrösserung  SOUfach. 


Lymphgewebe  bezieht,   und    letzteres,    als    eine    Bildung    von    myxo- 
matösem  Bindegewebe,  niemals  secernirt. 

Sämmtliche  Blutgefässe  sind  mit  flachen  Endothelien  ausgekleidet, 
und  die  Wand  eines  Capillarrohres  besteht  nur  aus  Endothelien.  Die 
Arterien  besitzen  nebst  den  Endothelien  eine  mehr  oder  weniger 
dicke,  mittlere  Wand  von  glatten  Muskeln,  die  Media,  und  eine 
äussere,  von  fibrösem  Bindegewebe  aufgebaute  Wand,  die  Adventitia. 
Die  Venen  sind  ähnlich  gebaut  wie  die  Arterien,  weisen  jedoch  eine 
viel  weniger  dicke  Muskelwand  auf  (Fig.  34). 
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Die    Lymphgefässe   werden    von    einer    einfachen  Schicht    von 

Endothelien  hergestellt,  während  grössere  Lymphgefässe  eine  mittlere 
Muskelwand  und  eine  äussere  Adventitia  haben. 


IX.  Capitel. 
Die  Entwicklung  des  Bindegewebes. 

In  der  Anschauung  von  Schieiden  (1837)  und  Theodor 
Schwann  (1839)  war  der  Pflanzen-  und  Thierkörper  aufgebaut  aus 
Zellen  und  deren  Derivaten,  der  Intercellularsubstanz.  Die  Zelle  wurde 
als  ein  Individuum  betrachtet,  als  ein  mit  flüssigem  oder  halbflüssigem 
Inhalte  erfülltes  und  einen  centralen  Kern  tragendes  Bläschen.  Man 
dachte  sich  den  Organismus  aus  Millionen  solcher  Zellen  hergestellt. 
Jede  Zelle  konnte  spontan  aus  einer  albuminäsen  Flüssigkeit  ent- 
stehen durch  Bildung  zunächst  des  Kernes,  und  später  der  Zellwand 
ähnlich  zwei  aneinander  gehaltenen  Uhrgläsern  und  schliesslich  durch 
Ansammlung  von  Flüssigkeit  innerhalb  der  Zellwände,  wodurch  ein 
Bläschen,  eine  Zelle  gebildet  war. 

Die  Ansichten  Schwann's,  welche  die  von  Rokitansky  ge- 
führte Wiener  Schule  sich  zu  Eigen  gemacht  hatte,  wurden  1852 
durch  Rudolf  Virchow1)  modificirt,  der  behauptete,  dass  zwar  die  Zelle 
eine  eigene  Wand  und  einen  klebrigen  albuminösen  Inhalt  besitze, 
jedoch  der  Sitz  des  Lebens  sei,  was  weder  Schwann  noch  die 
Wiener  Schule  angenommen  hatten.  Virchow  hielt  und  hält  jetzt 
noch  an  der  Ansicht  fest,  dass  der  Organismus  von  einer  grossen 
Anzahl  von  individuellen  Zellen  aufgebaut  sei,  von  einander  durch 
Intercellularsubstanz  getrennt,  welch  letztere  er  als  ein  Secretions- 
product  der  Zellen  betrachtet.  Er  anerkannte  übrigens  eine  Varietät 
von  verbundenen  Zellen,  die  er  als  sternförmige  bezeichnet,  wie  wir 
sie  im  myxomatösen  Gewebe  finden  (Fig.  35). 

Im  Jahre  1861  stellte  Max  Schultze2)  neue  Ansichten  bezüg- 
lich des  Baues  der  Zellen  auf.  Er  leugnete  die  Anwesenheit  einer 
Zellwand    und  behauptete,    dass  die  Zelle    ein    Körnchen    und    einen 


»)  Die  Cellularpathologie.  Berlin  1871. 
-)  Müller' s  Archiv.  1861. 
Büdecker,  Anat.  u.  Palh.  d.  Zähne. 
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Kern  tragendes,  mit  den  Eigenschaften  des  Lebens  ausgestattetes 
Klümpchen  Protoplasmas  sei.  Das  Wort  »Protoplasma«  übernahm  er 
von  dem  Botaniker  Hugo  v.  Mo  hl,  der  mehrere  Jahre  vorher  diese 
Bezeichnung    für    den    Inhalt    der    Pflanzenzellen    gewählt    hatte.    In 


Fig.  35. 


m 


Schema  des  Baues  des  Bindegewebes.  (Nach  E.  Virchow,  1852.) 

A.  Bau  und  Entwicklung  des  Netzknorpels.  T  Territorium  der  Zelle,  Intercellular- 
substanz  genannt,  als  inert  und  als  Product  einer  Secretion  der  Zelle  betrachtet.  —  B.  Bau 
und  Entwicklung  des  fibrösen  Bindegewebes.  C  Kernhaltige  Zelle  in  einer  Höhle 
liegend;  F  Fasern  um  die  Zelle,  als  inerter  Leim  und  Product  einer  Secretion  der  Zelle  an- 
gesprochen. 


England  hat  L.  S.  Beale1)  fast  gleichzeitig  ähnliche  Ansichten  ver- 
öffentlicht, indem  er  das  Wort  * Bioplasma«  zur  Bezeichnung  der  die 
Zellen    aufbauenden     Substanz    vorschlug.      Dieses     Bioplasma    war 


*)   On  the  Structure  and  Growtli  of  the  Tissues.  London   1865. 
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nach  ihm  die  eigentlich  lebende  oder  germinale  Materie,  während  er 
alle  Intercellularsubstanzen  als  inerte  oder  geformte  Materie  betrachtete. 
Unglücklicher  Weise  kam  er  zu  dem  Schlüsse,  dass  auch  die  Muskeln 
und  Nerven   »geformtes  Material«  seien,  trotzdem  diese  Gewebe  gerade 

Fig.  36. 


Schema  des  Baues  des  Bindegewebes.  (Nach  Max  Scbultze,  1861.) 

A.  Bau  und  Entwicklung  des  Ne tzknorpels.  a  Territorium,  ursprünglich  aus  einer 
Anzahl  von  Embryonalkörperchen,  Protoplasma,  bestehend ;  b  periphere  Protoplasmakörper  zu, 
inerter  leimgebender  Grundsubstanz  umgewandelt;  der  centrale  Protoplasmakürper  als  Knorpel- 
zelle unverändert  erhalten.  —  B.  Bau  und  Entwicklung  des  fibrösen  Bindegewebes. 
a  Verlängerte  Protoplasmakörper  um  die  centrale  Zelle;  b  fibröse  Grundsubstanz,  das  Product 
einer  chemischen  Umwandlung  des  Protoplasmas;  c  unverändertes  körniges  und  kernhaltiges 
Protoplasma,  die  Bindegewebszelle. 


als  die  thätigsten  des  Organismus  bekannt  sind.  Hauptsächlich  aus 
diesem  Grunde  haben  die  Ansichten  Beale's  wenig  Aufmerksamkeit 
erregt. 


5* 
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Die  Aufstellungen  Max  Schultze's  berührten  die  Zellenlehre 
nicht  unmittelbar,  obgleich  er  zugab,  dass  der  Xame  »Zelle«  seine 
Bedeutung  verloren  hatte,  und  fernerhin  nur  zu  Ehren  von  Schieiden 
und  Schwann  benützt  werden  sollte.  Max  Schultze  veröffentlichte 
gleichzeitig  neue  Ansichten  bezüglich  der  Herkunft  der  Intercellular- 
substanz,  die  wir  verstehen  müssen,  um  die  Entwicklung  der 
neuesten  Lehren  beim  Vorgange  der  Entzündung  zu  begreifen.  In 
der  Meinung  von  Virchow  waren  die  intercellularen  Substanzen 
nichts  weiter,  als  Secretionsproducte  der  Zellen,  während  Max 
Schultze  nachwies,  dass  diese  Substanzen  Abkömmlinge  des  Proto- 
plasmas seien,  indem  nach  ihm  eine  Anzahl  Protoplasmakörper  auf 
chemischem  Wege  zu  Grundsubstanz  umgewandelt,  und  dadurch  inert 
oder  todt  werden  (Fig.  36).  Die  Lehre  von  Beale  war  darin  ver- 
schieden, dass  er  eine  ursprünglich  grössere  Masse  von  Bioplasma 
an  der  Peripherie  zu  geformtem  Material  umgewandelt  werden  liess, 
während  der  centrale  Antheil  als  bildende  oder  germinale  Materie 
zurückbleiben  sollte. 

Bald  darauf  behauptete  E.  Brücke  in  Wien,  dass  weder  die 
Körnchen  noch  der  Kern  ein  wesentliches  Attribut  der  Zelle  seien 
und  definirte  in  Folge  dessen  die  Zelle  als  ein  structurloses  Klümpchen 
Protoplasmas,  eigentlich  ganz  ohne  Körnchen  und  ohne  Kern.  Die 
Bezeichnung  »structurlos«  sollte  nicht  nothwendiger  Weise  andeuten, 
dass  eine  Structur  fehle,  sondern  dass  dieselbe  mit  dem  Mikroskope 
nicht  nachweisbar  war.  Er  gab  gleichfalls  zu,  dass  das  Klümpchen 
Protoplasmas  der  eigentliche  Sitz  des  Lebens,  und  befähigt  sei,  neue 
Klümpchen,  das  heisst  neue  Zellen  am  Wege  der  Proliferation  und 
Theilung  zu  erzeugen,  sowohl  in  der  normalen  Entwicklung  der 
Gewebe  wie  bei  pathologischen  Vorgängen. 

Im  Jahre  1873  veröffentlichte  Carl  Heitzmann,  zu  der  Zeit 
in  Wien,  eine  Reihe  von  Aufsätzen  in  der  Wiener  Akademie  der 
Wissenschaften,1)  worin  er  neue  Entdeckungen  in  Bezug  des  Baues 
des  Protoplasmas  und  des  Baues  und  der  Herkunft  der  Grund- 
substanzen bekannt  machte. 

Heitzmann  behauptet,  dass  die  Zelle  oder  das  Klümpchen 
Protoplasmas,  früher  als  structurlos  betrachtet,  in  der  That  einen 
ausgesprochen  netzförmigen  Bau  aufweist.   Da  er  dieses  Netz  während 


')  Sitzungsberichte  der  kais.  Akademie  der  Wissenschaften  in  "Wien.  1873. 
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der  amöboiden  Form-  und  Ortsveränderungen  in  der  Amöbe,  den 
farblosen  Blutkörperchen  etc.  in  fortwährender  Form-  und  Ortsver- 
änderung gesehen  hatte,  nannte  er  die  das  Netz  aufbauende  Substanz 
die  eigentlich  lebende  oder  contractile  Materie.  Er  bezeichnet  als 
Bildungen  der  lebenden  Materie  den  Kern,  die  Körnchen  mit  deren 
verbindenden  Fädchen  und  die  ungemein  dünne,  das  Protoplasma- 
klümpchen  allenthalben  umschliessende  Hülle.  Zuerst  wurde  die  An- 
wesenheit des  Netzes  von  den  meisten  Beobachtern  geleugnet;  später,  da 
sie  nicht  mehr  abzuleugnen  war,  behauptete  man,  dass  das  Netz  nicht 
von  Heitzmann,  sondern  von  C.  Frommann  schon  1867  entdeckt 
worden  sei.  Richtig  ist,  dass  Frommann  von  einem  Netze  in  Binde- 
gewebs- und  Ganglienzellen  spricht,  ohne  jedoch  davon  Abbildungen 
zu  geben.  Er  hat  später  erklärt,  dass  er  niemals  Linsen  von  mehr 
als  450  Linearvergrösserung  benützt  habe.  Das  Netz  im  Protoplasma 
bei  einer  solchen  Vergrösserung  unter  dem  Mikroskope  zu  sehen,  ist 
selbst  für  ein  geübtes  Auge  einfach  unmöglich;  dazu  braucht  man 
eine  Vergrösserung  von  800  bis  1000.  Dass  dasselbe  existirt,  wird 
heute  als  Thatsache  zugegeben,  umsomehr,  als  es  Stricker  1890 
gelang,  dasselbe  mittelst  Photographie  darzustellen,  indem  er  ein  leben- 
des farbloses  Blutkörperchen  eines  Proteus  durch  das  elektrische 
Mikroskop  bis  zu  2500  linear  vergrösserte. ')  In  diesem  Photomikro- 
gramm ist  das  Netz  im  Protoplasma  genau  so,  wie  es  Heitzmann 
1873  beschrieben  hat. 

Dass  der  Kern  aus  lebender  Materie  besteht,  wurde  anscheinend 
zweifelhaft,  als  1875  die  sogenannte  Karyokinesis  des  Kerns  von 
Strassburger,  Bütschli,  Flemming  und  Anderen  entdeckt  ward. 
Es  stellte  sich  heraus,  dass  der  Kern  vor  seiner  Theilung  aus  faden- 
förmigen, Sterne  und  Doppelsterne  darstellenden  Schlingen  bestehe. 
Da  diese  Schlingen  durch  gewisse  Anilinfarben,  insbesondere  Saffranin, 
tiefer  gefärbt  werden  konnten,  als  die  Körnchen  des  Protoplasmas, 
wurde  behauptet,  dass  der  Kern  eine  Substanz  eigener  Art  sei,  die 
man  als  »Nuclein«  und  »Chromatin«  bezeichnete.  Es  ist  klar,  dass 
eine  Substanz,  welche  befähigt  ist,  ihre  Form  und  ihren  Ort  zu 
wechseln,  lebende  Materie  sein  muss.  Die  karyokinetischen  Fäden 
nehmen  nur  deshalb  eine  tiefere  Farbe  an,  weil  sie  massiger  sind 
als  der  Rest  des  Netzwerkes  im  umgebenden  Protoplasma.  Ueberdies 


')  Arbeiten  aus  dem  Institute  für  experimentelle  Pathologie.  1890. 
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wurde  gezeigt,  dass  selbst  auf  der  Höhe  der  Karyokinesis  die  Schlingen 
mit  dem  umgebenden  Netze  des  Protoplasmas  verbunden  bleiben,  was 
abermals  deren  Identität  beweist.  Nicht  nur  erfolgen  alle  Bewegungen 
durch  Contraction  und  Extension  des  Netzes,  sondern  alle  Neubildungen 
und  Wucherungen  gehen  von  dieser  Substanz,  beziehungsweise  von 
den  Körnchen,  den  Knotenpunkten  des  Netzwerkes  aus.  Dies  beweist 
abermals,  dass  das  Netz  die  eigentlich  lebende  Materie  ist,  dessen 
Maschenräume  eine  stickstoffhaltige  Flüssigkeit  enthalten,  welche 
schon  aus  dem  Grunde  nicht  lebend  sein  kann,  weil  es  eine  Flüssig- 
keit ist. 

Ursprünglich  ist  jede  sogenannte  Zelle  ein  solides  Körnchen 
lebender  Materie,  welches  später  in  Folge  von  Ansammlung  von 
Flüssigkeit  vacuolirt,  und  schliesslich  in  Folge  von  Durchbrechung 
der  Wände  der  Vacuolen  reticulirt  wird. 

Eine  andere  Entdeckung  von  Carl  Heitzmann  1873  war, 
dass  die  intercellulare  oder  Grundsubstanz  des  Bindegewebes  nicht 
todtes  oder  inertes  Material  sei,  wie  man  bis  dahin  dachte,  sondern 
in  demselben  Sinne  lebt,  in  welchem  die  Zellen  leben.  Das  Netz  der 
lebenden  Materie,  welches  man  in  den  letzteren  sieht,  ist  in  der 
Grundsubstanz  gleichfalls  vorhanden,  jedoch  unsichtbar  gemacht  durch 
die  chemischen  Veränderungen  und  das  Festwerden  der  ursprünglich 
in  den  Maschenräumen  des  Protoplasmas  enthaltenen  Flüssigkeit. 
Es  wurde  nachgewiesen,  dass  in  allen  Arten  des  Bindegewebes,  in 
den  Muskeln,  den  Nerven  und  den  Epithelien  sämmtliche  sogenannten 
Zellen  entweder  unmittelbar  durch  zarte  Fädchen  lebender  Materie, 
oder  mittelbar  durch  das  die  Grundsubstanz  durchziehende  Netz 
verbunden  sind  (Fig.  37). 

In  der  Entwicklung  aller  Arten  von  Grundsubstanz  betheiligt 
sich  das  Protoplasma  durch  einen  Vorgang  chemischer  Umbildung, 
welche  dasselbe  mehr  oder  weniger  fest  und  solid  macht.  Es  wurde 
nachgewiesen,  dass  bei  der  Bildung  von  Grundsubstanz  das  Proto- 
plasma nicht  gänzlich  zu  Grunde  geht,  sondern  nur  der  leblose, 
flüssige  Antheil,  welcher  in  den  Maschenräumen  des  Netzwerkes  ent- 
halten ist,    solid  wird,    während  das  Netz    selbst    unverändert    bleibt. 

Entwicklung  des  Knochengewebes.  Während  alle  Arten 
des  Bindegewebes  unmittelbar  aus  indifferentem  oder  Markgewebe 
hervorgehen,  ist  der  Knochen  eine  secundäre  Bildung,  welche  entweder 
aus  früherem  Hyalmknorpel  oder  aus  fibrösem  Bindegewebe  entsteht. 
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Das  letztere  ist  bei  den  flachen  Schädelknochen  der  Fall;  das  erstere 
bei  dem  ganzen  übrigen  Skelet,    einschliesslich  des  Unterkiefers  und 

Fig.  37. 


Schema  des  Baues  des  Bindegewebes.   (Nach  C.  Heitzmann,  1873.) 

A.  Bau  und  Entwicklung  des  Netzknorpels,  a  Territorium,  ursprünglich  aus  einer 
Anzahl  von  Embryonalkörperchen  bestehend,  Protoplasma  ein  Netz  von  lebender  Materie  ent- 
haltend; h  periphere  Protoplasinakörper  in  beginnender  Infiltration  mit  leimgebender  Grund- 
substanz, die  chemische  Veränderung  in  der  die  Maschenräume  des  Netzes  füllenden  Flüssigkeit 
stattfindend;  der  centrale  Protoplasmakörper,  das  Knorpelkörperchen  unverändert;  c  die  Infil- 
tration mit  Grundsubstanz  weiter  vorgeschritten;  d  die  Infiltration  mit  Grundsubstanz  vollendet, 
das  Netz  zwar  vorhanden,  jedoch  unsichtbar  gemacht.  —  B.  Bau  und  Entwicklung  des 
fibrösen  Bindegewebes,  a  Verzweigte  und  miteinander  verbundene  Protoplasmazüge ; 
b  Fasern  aus  Protoplasmaspindeln  bestehend,  welche  das  Nelz  der  lebenden  Materie  enthalten, 
und  miteinander  mittelst  Fädchen  derselben  Materie  in  Verbindung  stehen;  c  vorgeschrittene 
Infiltration  mit  Gruudsubstanz ;  das  Netz  zwar  vorhanden,  jedoch  unsichtbar  geworden. 

des  grösseren  Theiles  des  Oberkiefers.  In  beiden  Fällen  ist  übrigens 
der  Vorgang    derselbe 5    thatsächlich    hat  W.  X.  Sudduth  x)   gezeigt, 

*)  The  American  System  of  Dentistry.  1886. 
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dass  selbst  der  Unterkiefer  sieb,    wenigstens  theilweise,    aus  fibrösem 
Bindegewebe  entwickelt,  unabhängig  vom  Hvalinknorpel.    Wenn  der 
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Humerus   eines  fünf  Monate  alten  menschlichen  Embryo.  Sagittalsehcitt.  Chrom- 
säurepräparat. (Nach  C.  Heitzmann.) 

C  Reihe    von   Knorpelkörpercben?    in   verlängerten,   den    Territorien    entsprechenden    Gruppen; 

F  Fachwerk  der  verkalkten  Grundsubstanz,    nm   welches   sich  in   den  tieferen  Abschnitten  die 

ersten  Spüren   von  Knochengewebe  zeigen;     31  Markraum  mit  Markkörpereben  erfüllt. 

Vergrößerung  300fach. 

Hvalinknorpel  zu  Knochengewebe  umgewandelt  werden  soll,  wie  dies 
im  Unterkiefer  in  der  sechsten  Woche  des  Embryonallebens  der  Fall 
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ist,  wird  der  Knorpel  zunächst  zu.  Markgewebe  rcducirt,  welchem 
Vorgange  häufig,  jedoch  keineswegs  immer,  eine  Ablagerung  von 
Kalksalzen  an  den  Grenzen  der  Territorien  der  Knorpelkörperchen 
vorausgeht.  Bisweilen  entsteht  ein  verkalktes  Fachwerk  in  der  Grund- 
substanz,  bevor  der  Knorpel  sich  zu  Embryonalgewebe  umzuwandeln 


Wirbelkörper  eines  fünf  Monate   alten   menschlichen  Embryo.     Horizontalselmitt. 
Chromsäurepräparat.  (Nach  C.  Heitzmann.) 

M  Markraum  mit  centralen  Blutgefässen  und  Markgewebe;  B  erstgeformte  kugelige  Territorien, 
ein  oder  zwei  centrale,  mit  radiären  Fortsätzen  versehene  Knocbenkürperehen  enthaltend.  Die 
Territorien  liegen  den  Trabekeln  der  ursprünglichen   verkalkten  Grundsubstanz  F  des  Knorpels 

an.  Vergrößerung  öOOfach. 

beginnt.  In  früheren  Jahren  hatten  die  Histologen  grosse  Schwierig- 
keit, die  Herkunft  des  Markgewebes  zu  erklären.  Einige  von  ihnen, 
A.  Rollett  z.  B.,  sind  so  weit  gegangen,  die  Knorpelzellen  ganz 
verschwinden  und  an  deren  Stelle  ausgewanderte  farblose  Blut- 
körperchen treten  zu  lassen,  welche  sich  dann  zu  Knochengewebe 
umwandeln  sollten.  Heute  sind  diese  Schwierigkeiten  beseitigt,  seitdem 
wir  wissen,  dass  nicht  nur  die  Knorpelkörperchen,    sondern  auch  die 
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feste  Knorpelgrundsubstanz  von  einem  Netze  lebender  Materie  durch- 
zogen sind.  Es  ist  weiter  nichts  nöthig,  als  eine  Verflüssigung  der 
Grundsubstanz,  um  das  Netz  freizulegen,  worauf  der  protoplasmatische 
Zustand  des  Gewebes  wiederkehrt.  Die  neu  erscheinenden  Mark- 
körperchen  sind  in  dieser  Anschauung  nichts  weiter  als  das  Er- 
gebniss  der  Rückkehr  des  Knorpelgewebes  zum  embryonalen  Zustande 

Fig.  40. 


Oberfläche  des  Schulterblattes  eines  Kätzchens.  Chromsäurepräparat. 
(Nach  C.  Heitzmann.) 

C  Lamellirter   Knochen  mit  Knochenkörpereben;    G  ein    einzelnes    Territorium    des   Knochen- 
gewebes verflüssigt,  zu  einem  vielkernigen  Plastid  oder  einer  Riesenzelle   umgewandelt;    M ver- 
schmolzene Massen  vielkerniger  Piastiden  oder  Riesenzellen.  Vergrösserung  600fach. 

(Fig.  38).  Diesem  Vorgange  folgt  ein  Auswachsen  der  lebenden 
Materie  zu  Fädchen,  welche  später  durch  Vacuolirung  ausgehöhlt 
und  zu  rothe  Blutkörperchen  tragenden  Blutgefässen  umgestaltet 
werden,  bevor  noch  eine  Verbindung  mit  dem  schon  durchgängigen 
Capillarsystem  hergestellt  ist.  Die  mit  embryonalem  oder  Markgewebe 
erfüllten    Räume    werden    von    der    verkalkten    Grundsubstanz    des 
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früheren  Knorpels  begrenzt,  welche  augenscheinlich  zur  Stützung  des 
in  ausgedehnter  Weise  zu  Protoplasma  umgewandelten  Knorpels  dient. 
Um  dieses  verkalkte  Fachwerk  herum  sieht  man  die  erstgebildeten 
Territorien  des  Knochengewebes  mit  ihren  convexen  Flächen  der 
verkalkten  Grundsubstanz  anliegend  (Fig.  39).  Später  vereinigen  sich 
eine  Anzahl  solcher  Markkörperchen  zu  kugeligen  Massen  von  so- 
genannten Myeloplaques  (Robin),  oder  Riesenzellen  (Virchow), 
in  welchen  wir  häufig  eine  grosse  Menge  von  in  nahezu  regelmässigen 
Abständen  gelagerten  Kernen  erkennen  (Fig.  40). 

Ein  solcher  kugeliger  Körper  stellt  die  beginnende  Bildung  eines 
Territoriums  des  künftigen  Knochengewebes  dar.  Im  Centrum  des 
Territoriums  bleibt  eine  gewisse  Menge  von  Protoplasma  unverändert, 
das  künftige  Knochenkürperchen,  während  der  periphere  Abschnitt 
des  Territoriums  zuerst  mit  leimgebender  Grundsubstanz  und  dann 
mit  Kalksalzen  infiltrirt  wird.  Der  letztere  Abschnitt  wird  von  radiären 
Protoplasmafortsätzen  durchzogen,  welche  sämmtlich  mit  den  centralen 
Knochenkörperchen  in  Verbindung  stehen.  Die  früher  als  »Lacunen« 
bezeichneten  Bildungen  sind  demnach  nichts  anderes,  als  centrale 
Höhlen  der  Grundsubstanz,  je  ein  Knochenkörperchen  enthaltend, 
und  was  man  »Canaliculi«  nannte,  die  Fortsätze  der  centralen  Höhlen, 
welche  Fädchen  der  lebenden  Materie  führen.  Im  vollentwickelten 
Knochen  sind  die  Knochenkörperchen  und  deren  Fortsätze  deutlich 
sichtbar.  Durch  Entkalkung  und  Färbung  wird  das,  durch  das  ge- 
sammte  Territorium  verzweigte  Netzwerk,  identisch  mit  jenem  im 
Protoplasma  sichtbaren,  zur  Darstellung  gebracht. 

Lamellirter  Knochen  entsteht  durch  reihenförmige  Anord- 
nung der  schon  fertigem  Knochen  anliegenden  Markkörperchen.  Die 
grossen,  als  Osteoblasten  bezeichneten  Markkörper  sind  Vorläufer 
des  sich  bildenden  Knochengewebes,  ebenso  wie  die  Odontoblasten 
Vorläufer  des  Dentins  und  die  Ameloblasten  Vorläufer  des  Schmelzes 
sind.  Irgend  einer  dieser  Epithelien  ähnlichen  Körper  muss  zuerst  zu 
indifferenten  Körperchen  zerfallen,  bevor  dauerndes  Knochen-,  Dentin- 
oder Schmelzgewebe  entstehen  kann. 

Wenn  sich  Knochen  aus  fibrösem  Bindegewebe  entwickelt,  muss 
das  letztere  zunächst  zu  Embryonalgewebe  zerfallen,  genau  so  wie 
Hyalinknorpel,  bevor  Knochen  entsteht.  Die  weiteren  Stadien  der 
Knochenbildung  aus  fibrösem  Gewebe  sind  dieselben,  wie  bei  der 
Entwicklung  aus  Hyalinknorpel  (Fig.  41). 
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Das  hier  dargestellte  Gesetz  ist  nur  eine  kurze  Skizze  der 
Entwicklungsgeschichte,  wie  sie  zuerst  von  C.  Heitzraaun  1873 
festgestellt  wurde.  Jedes  Gewebe  entsteht  aus  Protoplasma  im  Zustande 


Schädeldach    eines     viermonatlichen    menschlichen     Embryo.     Horizontalschnitt. 
Chromsäurepräparat.  (Nach  C.  Heitzmann.) 

F  Fibröses  Bindegewebe  des   Pericranium;     M  Markraum  mit  centralem    Blutgefässe;     B    erst- 
geformte Knochentrabekel;     0  Reihe  von   Osteoblasten;      C  Markkürperehen   des  inneren  Peri- 
craniums,  mit  Kalksalzen  infiltrirt.     Vergrösserung  öOOfach. 


der  Indifferenz,  dem  sogenannten  embryonalen  oder  Markgewebe. 
Kein  Gewebe  kann  in  ein  anderes  umgewandelt  werden, 
bevor  es  nickt  zuerst  in  den    embryonalen  Zustand  zurück- 
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geführt  worden  ist.  Dieses  Gesetz  gilt  nicht  nur  für  die  vor- 
schrei teil  de  Entwicklung  der  Gewebe,  sondern  auch  für  deren  rück- 
schreitende Veränderungen  und  in  allen  krankhaften  Vorgängen,  wie 
bei  der  Entzündung  oder  in  der  Bildung  neuer  Gewebe  in  Folge  des 
Entzündungsprocesses,  der  sogenannten  ^Hyperplasie«  oder  in  der 
Bildung  von  Geschwülsten. 


X.    Capitel. 

Der  feinere  Bau  des  Dentins. ') 

Die  beste  Methode  zur  Herrichtung  von  Knochengewebe  für 
mikroskopische  Zwecke  ist  unstreitig  die  Behandlung  mit  einer  Lösung 
von  Chromsäure  in  der  Stärke  von  0'5  bis  l°/0.  Die  gleiche  Be- 
handlung wurde  auch  von  verschiedenen  Untersuchern  für  die  Zahn- 
substanz angewendet.  Der  Verfasser  bat  zu  demselben  Zweck  die 
Chromsäurelösung  vielfach  benützt  mit  Vorsichtsmassregeln,  wie  sie 
sich  ihm  bei  Untersuchungen  des  Knochens  ergeben  hatten.  Zu  diesen 
gehören,  dass  man  nur  einen  oder  einige  wenige  Zähne  in  ein  grosses, 
mit  Chromsäurelösung  gefülltes  Gefäss  wirft;  dass  man  die  Lösung 
jeden  dritten  oder  vierten  Tag  erneut,  und,  um  die  Wirkung  der 
Lösung  zu  beschleunigen,  derselben  sehr  kleine  Mengen  von  ver- 
dünnter Salzsäure  zusetzt.  Bei  dieser  Behandlung  werden  die  Zähne 
nach  einigen  Monaten  dunkelgrün,  in  Folge  von  Reduction  der  Chrom- 
säure zu  Chromsesquioxyd.  Diese  Methode  ist  höchst  zweckmässig 
zur  Erweichung  sowohl  menschlicher,  wie  thierischer  Zähne,  so  lange 
sich  dieselben  im  Kiefer  befinden.  Die  schönsten  Resultate  erhält  man 
damit,  wenn  man  gleichzeitig  Knochen  und  Zahn  schneidet;  ebenso 
bei  Herrichtung  von  Präparaten  von  Embryonen,  um  die  Entwick- 
lungsgeschichte der  Zähne  zu  studiren.  Diese  Methode  ist  recht  em- 
pfehlenswerth,  trotzdem  die  Chromsäure  das  Cement  und  Dentin  nur 
bis  zu  einer  gewissen  Tiefe  erweicht,  und  ein  Zahn  noch  so  lange 
in  Chromsäurelösung  gehalten,  nie  auf  einmal  in  seiner  ganzen  Masse 
geschnitten  werden  kann. 


')  The  Distribution  of  Living  Matter  in  Human  Dentine,  Cement  and  Enamel. 
Dental  Cosmos.  1878— 1S7U. 
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Die  auf  solche  Weise  gewonnenen  Schnitte  sind  zur  Färbung 
mit  arnmoniakalischem  Carmm,  oder  mit  Hämatoxvlin  geeignet,  nach- 
dem man  dieselben  wiederholt  in  destillirtem  Wasser  gewaschen  hat; 
desgleichen  zur  Färbung  mit  Chlorgold,  wobei  man  in  folgender 
Weise  verfährt.  Dünne  Schnitte,  nachdem  man  sie  24  Stunden  lang 
in  destillirtem  Wasser  gewaschen  und  von  den  Ueberresten  der 
Chromsäure  vollständig  befreit  hat,  werden  in  eine  0'5n/0ige  Lösung 
von  Chlorgold  gelegt,  und  zwar  mittelst  Glas-  oder  Holzstäbchen, 
indem  Metall  bei  der  Behandlung  mit  Chlorgold  strenge  vermieden 
werden  muss.  Die  Schnitte  bleiben  in  der  Lösung  1/i  bis  1  Stunde 
lang,  müssen  dann  sorgfältig  mit  destillirtem  Wasser  gewaschen  und 
mehrere  Tage  lang  dem  Tageslicht  ausgesetzt  werden,  worauf  sie  in 
der  gewöhnlichen  Weise  zur  Aufbewahrung  in  chemisch  reinem 
Glycerin  gelangen. 

Der  gewichtigste  Einwand  gegen  die  Chromsäurebehandlung  ist, 
dass  man  den  Schmelz  niemals  in  Verbindung  mit  dem  Dentin  er- 
halten kann.  Hat  man  Salzsäure  zur  Chromsäui-elösung  zugesetzt, 
dann  wird  der  Schmelz  fast  vollständig  aufgelöst.  Hat  man  Chrom- 
säure allein  angewendet,  dann  wird  der  Schmelz  so  brüchig,  dass 
derselbe  unter  dem  Messer  zu  kleinen  Stückchen  zerbröckelt.  Dann 
findet  man  die  Oberfläche  des  Dentins  mit  Ausbuchtungen  versehen, 
in  Folge  der  gekrümmten  Linien  an  der  Grenze  zwischen  Dentin 
und  Schmelz. 

Milchsäure,  genügend  verdünnt,  löst  die  Kalksalze  der  Zähne 
viel  rascher,  als  Chromsäure.  Die  so  gewonnenen  Präparate  sind 
indessen  in  des  Verfassers  Erfahrung  zum  Studium  bei  starken  Ver- 
grösserungen  nicht  genügend  klar;  deshalb  muss  ein  in  Milchsäure 
erweichter  Zahn  mehrere  Wochen  lang  in  sehr  verdünnter  Chrom- 
säurelösung aufbewahrt  werden.  Der  schlimmste  Einwand  gegen  die 
Benützung  von  Milchsäure  ist  die  rasche  Schimmelpilzbildung  und 
die  völlige  Auflösung  des  Schmelzes. 

Die  einzige  Methode,  welche  den  Verfasser  befähigt  hat,  mit 
sämmtlichen  harten  Geweben  versehene  Präparate  von  Zähnen  zu 
erhalten,  ist  folgende:  Ein  frischer  oder  kurze  Zeit  in  Chromsäure- 
lösung gehaltener  Zahn  wird  unter  Wasser  mittelst  einer  Uhrfeder- 
säge zu  Platten  zerschnitten  und  diese  auf  dem  Korundrade  so  dünn 
als  möglich,  stets  unter  Wasser,  geschliffen.  Die  so  hergerichtete 
Scheibe  wird  in  eine  reichliche  Menge  einer  0"5  bis  l%igen  Lösung 
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von  Chromsäure  auf  ein  bis  zwei  Tage  gelegt,  um  die  weichen  Theile 
des  Zahnes  zu  erhärten  und  die  Kalksalze  auszulösen.  Hierauf  kann 
man  das  Präparat  mit  Carmin,  Hämatoxylin,  Chlorgold  etc.  färben, 
wie  oben  beschrieben,  und  in  Glycerin  aufbewahren. 

Auch  eine  concentrirte,  wässerige  Lösung  von  Pikrinsäure  kann 
zur  Entkalkung  eines  Zahnschliffes  benützt  werden,  doch  muss  man 
hinterher  die  präcipitirte  Säure  entweder  mittelst  eines  Pinsels  oder 
der  Messerklinge  entfernen.  Sehr  hübsche  Präparate  erhält  man, 
wenn  man  mit  Pikrinsäure  behandelte  Schliffe  hinterher  mit  ammonia- 
kalischem  Carmin  färbt. 

Untersuchung.  Wir  wissen,  dass  die  Grundsubstanz  (Matrix) 
des  Zahnbeines  jener  des  Knochens  ähnlich,  nämlich  leimgebend  und 
gleichzeitig  mit  Kalksalzen  infiltrirt  ist.  Wir  haben  durch  die  Unter- 
suchungen von  E.  Neumann  erfahren,  dass  die  Grrundsubstanz  an 
den  Wänden  der  Zahncanälchen  dichter  ist  und  der  Wirkung  starker 
Säuren  mehr  widersteht,  was  nach  Lösung  der  Substanz  zwischen 
den  Canälchen  den  Anschein  einer  Hülle  um  jedes  Canälchen  herum 
gibt.  Aehnliche  Verhältnisse  bestehen  ja  auch  im  Knochengewebe, 
wo  die  Grrundsubstanz  an  den  Wänden  der  Lacunen  und  derHavers- 
schen  Canäle  entschieden  dichter  ist,  als  in  den  übrigen  Abschnitten. 

Bei  schwachen  Vergrösserungen  erkennen  wir  im  Dentin  nichts 
als  die  Zahncanälchen.  Sie  verlaufen  in  gekrümmten  S-förmigen  Linien 
von  der  Grenze  der  Pulpakammer  zur  Peripherie  des  Dentins,  sind 
in  der  Krone  schief  aufwärts  gerichtet,  senken  sich  in  eine  mehr 
horizontale  Richtung  in  der  Gegend  des  Halses  und  bleiben  horizontal 
in  der  Wurzel  oder  senken  sich  abwärts  in  verschiedener  Ausdehnung, 
Nebst  der  Hauptkrümmung  zeigt  jedes  einzelne  Canälchen  einen  mehr 
oder  weniger  wellenförmigen  Verlauf  am  Wege  durch  das  Dentin, 
und  diese  Krümmungen  sind  in  der  Regel  am  äusseren  Umfange  des 
Dentins  am  deutlichsten  ausgesprochen. 

Die  Zahncanälchen  erreichen  •  die  Oberfläche  des  Dentins  nur 
an  dem  mit  Schmelz  bedeckten  Umfange  desselben;  an  dem  mit 
Cement  bedeckten  Umfange,  einschliesslich  des  Halses,  enden  sie, 
bevor  sie  das  Cement  erreichen  und  werden  durch  eine  feinkörnige, 
stark  an  Breite  wechselnde  Grundsubstanz  ersetzt. 

Die  Verth eilung  der  Zahncanälchen  ist  in  der  grossen  Mehrzahl 
der  Zähne  eine  gleichmässige  durch  das  gesammte  Dentin;  jedoch 
hat    der    Verfasser    ausnahmsweise    Dentinpräparate    gesehen,    worin 
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kleinere  oder  grössere  Bezirke  ohne  Zahncanälchen  waren  und  die 
letzteren  aussahen,  wie  innerhalb  der  Grundsubstanz  zu  Bündeln 
oder  Gruppen  angeordnet.  Dieses  Verhältniss  war  insbesonders  an 
Querschnitten  des  Dentins  auffällig.  Eine  un regelmässige  Vertheilung 
der  Zahncanälchen    ist  häufiger   in  den  Wurzeln    als  in  den  Kronen. 

Jedes  Canälchen  enthält  je  eine  Dentinfaser.  Diese  Fasern  zeigen, 
wenn  man  sie  bei  500facher  Vergrösserung  an  guten  Chromsäure- 
präparaten betrachtet,  eine  blassgraue  Farbe  und  laufen  ohne  Ver- 
zweigung in  der  Mitte  des  Canälchens  zur  äusseren  Fläche  des 
Dentins;  ihr  Contour  ist  stets  rosenkranzförmig  und  mit  Fransen 
besetzt.  An  mit  Chlorgold  gefärbten  Präparaten  weisen  die  Fasern 
und  deren  zarte  Fortsätze  eine  deutlich  violette  Farbe  auf,  wie  sie 
für  die  lebende  Materie  innerhalb  protoplasmatischer  Bildungen  eigen- 
thlimlich  ist,  während  der  Raum  zwischen  der  Faser  und  der  Wand 
des  Canälchens  ungefärbt  bleibt  und  die  Grundsubstanz  zwischen  den 
Canälchen  nur  eine  schwach  violette  Färbung  angenommen  hat. 

Längsschnitte  des  Dentins,  mit  Carmin  oder  Chlorgold  gefärbt, 
zeigen,  wenn  bei  starker  Vergrösserung  —  1000  bis  1500  linear 
(Immersionslinsen)  —  untersucht,  folgendes  Verhalten: 

Die  Zahncanälchen  verlaufen  mehr  oder  weniger  wellig  durch 
die  Grundsubstanz  und  sind  in  der  Regel  nur  an  der  Peripherie  des 
Dentins  sowohl  gegen  den  Schmelz,  wie  das  Cement  hin  verzweigt. 
Jedes  Canälchen  enthält  je  eine  centrale,  etwas  rosenkranzförmige 
Faser,  welche  an  ihrem  ganzen  Umfange  zarte,  stachelförmige  Fort- 
sätze durch  den  hellen  Raum  zwischen  der  Faser  und  der  Wand  des 
Canälchens  sendet.  Die  Stacheln  sind  von  deutlich  konischer  Form, 
ihre  Basen  von  den  Dentinfasern  ausgehend  und  ihre  Spitzen  gegen 
die  Grundsubstanz  hin  gerichtet.  Die  feinsten  Stacheln  gehen  von 
den  Dentinfasern  in  einer  nahezu  senkrechten  Richtung  ab,  während 
etwas  grössere  Ausläufer  schief  durch  die  Grundsubstanz  verlaufen 
und  benachbarte  Fasern  in  der  Nähe  des  Schmelzes  und  des  Cements 
unmittelbar  verbinden  können. 

Die  Grundsubstanz  zeigt  einen  ausgesprochen  netzförmigen  Bau. 
Die  die  Zahnfasern  umgebenden  hellen  Räume  senden  zarte  Ver- 
längerungen in  die  Grundsubstanz,  in  welcher  durch  wiederholte 
Verzweigungen  ein  helles  Netzwerk  entsteht,  dessen  Maschenräume 
die  entkalkte,  leimgebende  Grundsubstanz  enthalten.  Die  feinsten 
Fortsätze    der  Dentinfasern    können    nur  bis  an  die  Mündungen   der 
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Verlängerungen  der  Zahncanälchen  verfolgt  werden,  wo  sie  dem  Auge 
entschwinden.  Gröbere  Fortsätze  der  Dentinfasern  durchziehen  die 
Grundsubstanz  an  den  erwähnten  Stellen  innerhalb  deren  hellem 
Netzwerke,  indem  sie  zu  gleicher  Zeit  mehrere  Dentinfasern  ver- 
binden und  zarte,  konische  Ausläufer  in  das  helle  Netz  der  Grund- 
substanz schicken  (Fig.  42). 

Die  Dentinfasern    stehen  entweder  in  directer  Verbindung    mit 
gröberen  Ausläufern    der    Protoplasmakörper    des  Cements,    oder    die 

Fig.  42. 


Wurzel  eines  Mahlzahnes  mit  Chlorgold  gefärbt. 

D  Dentin,    C  Cement  mit  verzweigten  Knochenkörperchen,    F1  Dentinfasern   mit  qneren   Fort- 
sätzen oder  Stacheln,  F-  Verzweigung  von  Dentinfasern  und   deren  Verbindung  mit  den   Aus- 
läufern der  Cement-  (Knochen-)  körperchen.  Vergrößerung  12ü0fach. 

Verbindung  wird  durch  das  der  Grundsubstanz  des  Dentins  und 
Cements  gemeinsame  helle  Netzwerk  hergestellt.  Letztere  Einrichtung 
überwiegt  am  Zahnhalse,  wo  die  Grundsubstanz  des  Dentins  nicht 
von  grösseren  Fortsätzen  der  Dentinfasern,  sondern  nur  von  einem  zarten 
Netzwerk  durchzogen  ist,  welches  die  Verbindung  zwischen  Dentin 
und  Cement  mittelbar  herstellt. 

Wo  das  Dentin  mit  der  Pulpa  in  Berührung  steht,  entspringen 
die  Dentinfasern    unmittelbar    aus    den  Odontoblasten   (John  Tomes) 

Bödecker.  Anat.  u.  Path.  d.  Zähne.  6 
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im  wachsenden  Zahne,  während  sie  sich  mit  den  Protoplasrnakörpern 
der  Pulpa  im  voll  entwickelten  Zahne  verbinden,  wo  regelmässige 
Odontoblasten  überhaupt  nicht  sichtbar  sind. 

An  Querschnitten  des  Dentins  sieht  man  die  Zahncanälchen  in 
Gestalt  rundlicher  oder  ovaler  Löcher,  deren  Centrum  von  je  einer 
punktförmigen  Dentinfaser  eingenommen  wird.  Wieder  können  wir 
beobachten,  dass  der  Umfang  des  Zahncanälchens  scharf  gezeichnet, 
und  wiederholt  von  hellen  Ausläufern  durchbrochen  ist,  welche  in 
das,  die  Grundsubstanz  zwischen  den  Canälchen  durchziehende  helle 
Netzwerk  einlaufen.  Die  centralen  Fasern  erscheinen  in  mit  Chlorgold 
gefärbten  Präparaten  sehr  deutlich,  von  dunkelvioletter  Farbe  und 
schicken  zarte,  konische,  radiäre  Speichen  durch  den  sie  umgebenden 
Raum  der  Zahncanälchen,  beziehungsweise  gegen  die  Mündungen  der 
hellen  Unterbrechungen  ihrer  Wände. 

In  reinen  Querschnitten  erkennen  wir  eine,  zwei,  bisweilen  selbst 
drei  solcher  Speichen  in  sternförmiger  Anordnung.  Jede  Speiche  ent- 
springt von  der  centralen  Dentinfaser  mit  breiter  Basis,  während 
deren  Spitze  stets  gegen  die  Durchbrechung  in  der  Wand  des 
Canälchens  gerichtet  ist,  woselbst  sie  sich  dem  Auge  entzieht.  Etwas 
schiefe  Schnitte  der  Zahncanälchen  zeigen  sowohl  Quer-  wie  Längs- 
projectionen  der  Dentinfasern;  in  solchen  Schnitten  gelingt  es  durch 
vorsichtige  Aenderung  des  Focus,  sternförmig  angeordnete  Speichen 
bis  fünf  an  Zahl  zu  erkennen,  sämmtlich  von  einer  einzigen  Dentin- 
faser ausbrechend. 

Gegen  die  Grenze  zwischen  Dentin  und  Schmelz  und  Dentin 
und  Cement  verzweigen  sich  bekanntlich  die  Zahncanälchen;  dasselbe 
thun  auch  die  Dentinfasern,  desto  dünner  werdend,  je  mehr  sie  sich 
der  Oberfläche  des  Dentins  nähern.  Sowohl  Längs-  wie  Querschnitte 
dieses  Abschnittes  weisen  Einzelheiten  auf,  identisch  mit  jenen  der 
Hauptmasse  des  Dentins,  mit  dem  einzigen  Unterschiede,  dass  die 
Fasern  nahe  der  Peripherie  des  Dentins  zarter  sind  und  näher  bei- 
sammen stehen  (Fig.  43). 

In  vielen  Zähnen  bin  ich  im  Dentin  der  Krone,  nahe  dessen 
äusserem  Umfange,  den  sogenannten  »Interglobularräumen«  (Czermak) 
begegnet.  Ich  möchte  dieselben  als  Ueberbleibsel  des  Embryonal 
zustandes  des  Dentins  ansprechen.  Sie  stellen  Lacunen  von  sehr 
wechselnder  Grösse  dar,  begrenzt  von  gekrümmten  Linien,  deren 
Convexitäten  stets  gegen  das  centrale  Feld  hin  gerichtet  sind.    Diese 
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Räume  enthalten  zuweilen  Protoplasma,  nämlich  embryonale  Elemente, 
welche  weder  zu  Grundsubstanz,  noch  der  Sitz  von  Kalkablagerung 
geworden  sind.  Die  Dentinfasern  treten  in  die  Protoplasmakörper  ein 
und  jede  Faser  ist  mit  dem  Netzwerk  des  Protoplasmas  durch  zarte, 
stachelförmige  Speichen  verbunden.  In  anderen  Fällen  bat  sich  zwar 
die  Grundsubstanz  des  Dentins  in  den  Interglobularräumen  entwickelt, 
entbehrt  jedoch  der  Kalksalze;  dann  durchbrechen  die  Dentinfasern, 
ohne  Hülle  und  ohne  ihre  Richtung  zu  ändern,  die  Grundsubstanz 
und  senden  in  letztere  Fortsätze  durch  die  umgebenden  hellen  Räume. 
Das  Dentin  zeigt,  obwohl  nicht  constant,  eigenthümliche  Bildungen, 
wo  es  sich  dem  Schmelz  und  dem  Cement  nähert.  Da  diese  Bildungen 

Fig.  43. 
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Querschnitt    durch    das    Dentin    eines       Querschnitt    durch    das    Dentin    eines 

Schneidezahnes,  mit  Chlorgold  gefärbt.       Schneidezahnes,   mit  Chlorgold  gefärbt. 

Hauptmasse  des  Dentins.  Vom    äusseren    Umfange    des    Dentins, 

nahe  dem  Schmelz. 
F  Zahncanälchen  mit   den  centralen  Dentinfasern,    die  letzteren    mit  sternförmigen    Fortsätzen  ; 
R  Grundsubstanz  zwischen  den  Canälehen,    von  einem  zarten,    hellen  Netzwerk   durchbrochen. 

Vergrösserung  2000fach. 

in  innigem  Verhältnisse  zu  den  bedeckenden  Geweben  des  Zahnes 
stehen,  ziehe  ich  vor,  dieselben  im  Capitel  über  Cement  und  Schmelz 
zu  besprechen. 

Ergebnisse.  Die  Zahncanälchen  sind  röhrenförmige  Höhlen  in 
der  Grundsubstanz  des  Dentins  und  jedes  derselben  enthält  in  seiner 
Mitte  eine  Faser  von  lebender  Materie.  Ausser  den  Zahncanälchen 
besteht  innerhalb  der  Grundsubstanz  des  Dentins  ein  ausserordentlich 
zartes  Netzwerk,  in  welches  unzählige  Fortsätze  der  Dentinfasern 
eintreten.  Trotzdem  wir  die  lebende  Materie  augenscheinlich  wegen 
ihrer  Zartheit  nicht  durch  das  gesammte  Netzwerk  der  Grundsubstanz 
verfolgen  können,  sind  wir  berechtigt,  anzunehmen,  dass  nicht  nur 
die  Zahncanälchen  von  Fasern,  sondern  auch  die  ganze  Grundsubstanz 
des  Dentins  von  einem  überaus  zarten  Netzwerk  der  lebenden  Materie 
durchzogen    ist.    Die    lebende  Materie  des  Dentins  steht  in  unmittel- 
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barem  Zusammenhange    mit  den  Protoplasmakörpern  der  Pulpa,    des 
Cements  und  des  Schmelzes. 


Weitere  Forschungen  über  den  feinsten  Bau  des  Dentins  sind 
von  John  I.  Hart  ')  angestellt  worden,  welche  ich  hier  im  Auszuge 
mittheile : 

»Methode.  Ein  eben  ausgezogener  Zahn,  ein  Milchzahn  verdient 
den  Vorzug,  wird  zu  Längs-  oder  Querscheiben  zersägt,  mit  der 
Vorsicht,  dass  sowohl  der  Zahn,  wie  das  angewandte  Instrument  fort- 
während mit  einer  1  bis  2%igen  Lösung  von  Kochsalz  befeuchtet 
erhalten  werden.  Der  Zweck  dieses  Vorganges  ist,  das  Eintrocknen 
und  die  Verschrumpfung  aller  weichen  Bestandtheile  des  Dentins, 
nämlich  der  Dentinfasern  und  deren  Fortsätze,  zu  verhüten.  Die  so 
erhaltene  Scheibe  wird  hierauf  zuerst  auf  einem  groben  Korundrade, 
dann  auf  einer  mittelfeinen  Korundplatte  dünn  geschliffen,  stets  unter 
Befeuchtung  mit  einer  schwachen  Kochsalzlösung.  Ich  möchte  beson- 
ders betonen,  dass  die  Schliffe  nicht  länger  als  etwa  zwei  Stunden 
in  der  Salzlösung  gehalten  werden  sollen,  weil  sonst  die  Dentinfasern 
hydropisch  werden,  aufschwellen  und  ihre  Canälchen  vollständig  aus- 
füllen. Vor  dem  Färben  soll  man  das  Präparat  von  den  anhängenden, 
durch  das  Schleifen  erzeugten  Krümeln  mittelst  eines  Kameelhaar- 
pinsels  befreien.  Hierauf  folgt  das  Färben  mit  einer  0'5°/0igel1  Lösung 
von  Chlorgold,  oder  einer  l%igen  Lösung  von  Hyperosmiumsäure. 
Da  die  letztere  sich  als  minder  gut  erwies  als  die  erstere,  wurde  sie 
verlassen  und  Chlorgold  ausschliesslich  benützt.  Man  kann  nun  zweierlei 
Wege  betreten.  Entweder  man  giesst  die  Chlorgoldlösung  über  das 
Scheibchen  und  lässt  es  zwei  Stunden  darin,  indem  man  alles  Licht 
sorgfältig  abschliesst;  dann  überträgt  man  es  mittelst  einer  hölzernen 
Spatel  —  Metallinstrumente  müssen  sorgfältig  vermieden  werden  — 
in  eine  6%ige  Lösung  von  Glacial-Essigsäure,  worin  man  es  zwei 
Stunden  lang  belässt.  Man  wiederholt  diesen  Vorgang,  nämlich  das 
Färben  mit  dem  Goldsalze  und  das  Entkalken  mit  Essigsäure  alle 
10  oder  12  Stunden,  worauf  man  das  jetzt  biegsam  gewordene  Scheibchen 
in  destillirtem  Wasser  dem  vollen  Tageslichte  aussetzt,  bis  es  eine 
dunkelviolette  Farbe  angenommen  hat.  Oder  man  kann  das  Scheibchen 


')  Minute  Structure  of  Dentine.  Dental  Cosmos.  1891. 
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10  Stunden,  lang  dem  Einflüsse  des  Goldsalzes  aussetzen  und  dann 
die  Essigsäurelösung  eben  so  lange  Zeit  einwirken  lassen,  worauf  das 
Präparat  in  destillirteni  Wasser  dem  Lichte  ausgesetzt  wird.  Die 
letztere  Methode  ist  vorzuziehen,  obgleich  dabei  die  Präparate  theil- 
weise  überfärbt  und  für  die  Untersuchung  zu  dunkel  werden.  Nach- 
dem die  gewünschte  Farbe  erzielt  ist,  pinsele  man  recht  zart  die 
Niederschläge  des  Goldsalzes  weg  und  montire  in  chemisch  reinem 
Glycerin.« 

;>  Zwischen  Schmelz  und  Dentin  besteht  ein  ausgesprochener 
Unterschied  bei  der  Entkalkung  mit  Essigsäure.  Der  Schmelz  zerfällt 
zuerst  zu  Prismen  mit  queren  Abtheilungen,  ähnlich  wie  nach  Be- 
handlung mit  verdünnter  Salzsäure.  Wenn  die  Entkalkung  nahezu 
erreicht  ist,  wird  der  Schmelz  ungemein  brüchig  und  zerfällt  bei  dem 
geringsten  Druck  zu  Bröckeln.  Nach  vollständiger  Entfernung  der 
Kalksalze  bleibt  als  letzter  Ueberrest  der  organischen  Bestandtheile 
nichts  übrig,  als  ein  zartes  Netzwerk,  wie  es  Frank  Abbott  schon 
im  Jahre  1878  gesehen  und  beschrieben  hat.« 

»Dentin  ähnelt  dem  Schmelz  nur  darin,  dass  man  bei  unvoll- 
kommener Entkalkung  Blöckchen  von  Kalksalzen  in  der  Grundsubstanz 
eingelagert  sieht.  Nach  vollendeter  Entkalkung  bleibt  ein  zähes,  bieg- 
sames Scheibchen,  welches,  selbst  einigem  Drucke  ausgesetzt,  nicht 
zerfällt.  Offenbar  wird  die  leimgebende  Grundsubstanz  und  deren 
Inhalt  durch  die  6%ige  Lösung  der  Essigsäure  nicht  im  Geringsten 
angegriffen.  Was  die  Säure  bewirkt,  ist  eine  Auslösung  der  in  der 
Grundsubstanz  abgelagerten  Kalksalze,  wodurch  die  feinsten  Details 
des  Baues  der  Grundsubstanz  klargelegt  werden.  Das  Aussetzen  des 
geschliffenen  Dentinscheibchens  der  Goldlösung  drei  Stunden  hindurch 
macht  die  Dentinfasern  sehr  deutlich  und  färbt  sie  blassviolett.  Das 
Aussetzen  sechs  Stunden  hindurch  wird  die  Dentinfasern  dunkel- 
violett färben  und  die  breiteren  Fortsätze  deutlich  hervortreten  machen. 
Das  Aussetzen  bis  zu  neun  oder  zehn  Stunden  ist  erforderlich,  um 
die  winzigen  konischen  Fortsätze  der  Dentinfasern  und  die  feinste 
Structur  der  Grundsubstanz  zur  Anschauung  zu  bringen.« 

»Die  Hauptmasse  des  Dentins.  Wenn  man  erfolgreich  ge- 
färbte Abschnitte  bei  1000-  bis  1200facher  Vergrösserung  betrachtet, 
erkennt  man  überraschende  Einzelheiten  in  den  Dentinfasern  selbst. 
Wurde  die  eben  beschriebene  Methode  genau  durchgeführt,  dann 
treffen  wir    ausnahmslos   Abschnitte    von    verschiedener  Ausdehnung. 
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welche  für  so  starke  Vergrösserungen   geeignet  sind.     Es  bleibt  sieb 
gleich,  ob  man  Wasser-  oder  Cedernöl-Immersion  benutzt.« 

»Die  Fasern  der  Hauptmasse  des  Dentins  erscheinen  nicht 
homogen,  wie  im  ungefärbten  Zustande,  sondern  in  ihrem  Inneren 
ausgehöhlt  durch  helle  Räume,  sogenannte  Vacuolen,  von  sehr  ver- 
schiedener Grösse.  Diese  sind  am  deutlichsten  sichtbar,  wenn  der 
Schliff  dem  Salzwasser  nur  auf  möglichst  kurze  Zeit  ausgesetzt  war; 

Fig.  44. 


Hauptmasse  des  Dentins  eines  Milchzahnes,  mit  Chlorgold  gefärbt  und  mit  Essig- 
säure entkalkt. 

FF  Zum    Tlieile     vaeuolirte    Dentinfasern,     B  B  Grundsubstanz    von    einem    Netzwerk    durch- 
zogen. Vergrößerung  1200fach. 

geschieht  dies  auf  Tage,  dann  erscheinen  die  Vacuolen  vergrössert 
und  nahezu  continuirlich  innerhalb  der  Dentinfasern.  Sowohl  Längs- 
wie  Querschnitte  zeigen  die  Vacuolen;  die  besten  Bilder  habe  ich 
jedoch  in  sehr  dünnen  Längsschnitten  erhalten,  wo  nur  ein  einziges 
Lager  von  Dentinfasern  sichtbar  war«   (Fig.  44). 

»Von  der  unebenen  Peripherie  der  Dentinfasern  entspringt  eine 
kleinere  Menge  breiter  und  eine  grosse  Menge  zarter  konischer  Aus- 
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läufer,  sämmtlich  von  d  Linkelvioletter  Farbe;  dieselben  durchbrechen 
in  nahezu  rechten  Winkeln  den  hellen  Raum  des  Zahncanälchens 
und  gehen  in  ein  ungemein  zartes  Netzwerk  über,  welches  die  Grund- 
substanz des  Dentins  durchzieht.  Indem  dieses  Netz  in  der  gesammten 
Grundsubstanz  vertheilt  ist,  dient  es  zu  einer  unmittelbaren  Verbin- 
dung sämmtlicher  Dentinfasern.  Das  Netzwerk  ist  nirgends  unter- 
brochen, obgleich  wir  die  Verbindungen  in  einigen  beschränkten 
Abschnitten  der  Grundsubstanz  vielleicht  nicht  klar  verfolgen  können. 
In  Querschnitten    der    Zahncanälchen,    wie    wir    sie    auch    in  Längs- 

Fig.  45. 


Dentin     eines    Milchzahnes.     Querschnitt    der    Dentincanälehen.    Mit    Chlorgold 
gefärbt  und  mit  Essigsäure  entkalkt. 

FF  Dentinfasern   mit    radiären    Fortsätzen ,    welche    die   Räume    der    Canälchen    durchziehen ; 
UP>  Grundsubstanz  von  einem  zarten,  mit  der  Dentinfaser  verbundenen  Netzwerk  durchbrochen. 

Vergrösserung  1200fach. 

schnitten  der  Krone  erhalten  und  selbstverständlich  in  Querschnitten 
irgend  eines  Abschnittes  des  Zahnes  bemerken  wir  ein  Verhalten, 
durchaus  ähnlich  jenem  an  Längsschnitten«   (Fig.  45). 

»Die  in  ihrem  Durchmesser  etwas  wechselnden  Dentinfasern 
zeigen  in  vielen  Fällen  ausgehöhlte  Centren.  Von  ihrer  Peripherie 
entspringen  breite  und  schmale  Fortsätze  in  einer  beträchtlich  grösseren 
Anzahl,  als  man  in  nicht  mit  Chlorgold  behandelten  Zahnschnitten 
je  sehen  kann.  Die  Grundsubstanz  wird  von  einem  dunkelvioletten 
Netzwerk  von  demselben  Charakter  durchzogen,  wie  an  Längsschnitten. 
Schiefschnitte    werden    nothwendigerweise   eine    anscheinend   grössere 
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Zahl  von  Zahncanälchen  und  Dentinfasern  in  einem  gewissen  Um- 
fange von  Dentin  zeigen,  als  Längs-  und  Schief  schnitte.  Hier  erhalten 
wir  .häufig  den  Eindruck,  als  ob  rechtwinkelige  Ausläufer  einer 
Dentinfaser  sich  .unmittelbar  mit  Nachbarfasern  verbinden  würden, 
wodurch  das  zierliche  Bild  einer  Leiter  mit  zarten  Sprossen  entsteht.« 
»Was  ich  bisher  über  die  Hauptmasse  des  Dentins  ausgesagt 
habe,    bezieht    sich  nur    auf  Zähne,    welche    zur  Zeit   der  Extraction 

Fig.  46. 


Dentin  eines  todten  Milchzahnes,  gefärbt  mit  Chlorgold,  entkalkt  mit  Essigsäure. 

CG  Zahncanälchen,    geschrumpfto    Dentinfasern    enthaltend;     BB     Grundsubstanz     von    einem 
geschrumpften  Netzwerk  durchsetzt.  Vergrösserung  1200faeb. 


lebend  waren.  Wenn  das  Leben  in  verschiedener  Ausdehnung  durch 
einen  Alveolarabscess  oder  durch  Pyorrhoea  alveolaris  zerstört  worden 
ist,  erscheint  ein  Bild  des  Dentins  so  charakteristisch,  dass  wir  auf 
den  ersten  Blick  den  Tod  des  Zahnes  erkennen  können.  Mehrere 
Male  habe  ich  Zähne  geschliffen,  ohne  zu  wissen,  dass  dieselben  todt 
waren;  das  Mikroskop  enthüllte  diese  Thatsache  sofort«   (Fig.  46). 

»In  Längsschnitten  fallen  nun  die  Canälchen  sofort  in  die  Augen, 
mit  sehr  feinen  und  zahlreichen  Unterbrechungen  längs  ihrer  Wände. 
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Die  Dentinfasern  sind  zu  Reihen  winziger  Körnchen  zusammen- 
geschrumpft, die  nicht  jedesmal  in  der  Mitte  des  Canälchens,  sondern 
häufig  nahe  einer  der  Wände  verlaufen.  Die  Körnchen  sind  häufig 
in  beträchtlicher  Länge  unterbrochen,  und  bisweilen  fehlen  die  Ueber- 
reste  der  Dentinfasern  vollständig.  Von  diesen  körnigen  Ueberbleibseln 
gehen  keine  konischen  Ausläufer  ab.  Die  Grundsubstanz  zeigt  nur 
schwache  Spuren  eines  Netzwerkes,  an  zahlreichen  Stellen  ohne  Ver- 
bindungen. An  Querschnitten  todter  Zahnabschnitte  erhalten  wir  ein 
besonders  auffallendes  Bild«   (Fig.  47). 

Fig.  47. 

: 


Dentin   eines   todten  Milchzahnes.    Querschnitt    der  Zahneanälehen.    Gefärbt    mit 
Chlorgold,   entkalkt  mit  Essigsäure. 

00  Zahneanälehen,  geschrumpfte  Dentinfasern    enthaltend;    BB   Gjundsubstanz,    durchsetzt  von 
einem  geschrumpften,  undeutlichen  Netzwerk.  Vergrößerung  läOOfaeh. 


»Wir  sehen  das  Dentin  von  gleichmässig  angeordneten  hellen 
Räumen  durchbrochen,  deren  viele  dunkelviolette  Körnchen  oder 
Spuren  der  früheren  Dentinfasern  enthalten.  Von  konischen,  von  den 
geschrumpften  Dentinfasern  abgehenden  Ausläufern  sind  nur  spär- 
liche und  unvollständige  Anzeichen  vorhanden.  Die  Grundsubstanz 
trägt  denselben  Charakter  wie  an  Längsschnitten,  indem  sie  ein  höchst 
undeutliches,  dunkel  violettes  Netzwerk  mit  zahlreichen  Unterbrechungen 
aufweist.  Meiner  Ansicht  nach  genügen  die  hier  beschriebenen  Be- 
funde, um  das  Wesen  des  das  gesammte  Dentin  durchziehenden 
Netzes  festzustellen;  selbstverständlich  ist  es  die  lebende  Materie, 
welche  in  lebenden  Zähnen  deutlich  sichtbar,    in  todten  dagegen  ge- 
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schrumpft  und  zu  Kömchenreihen  reducirt  ist.  Da  wir  kein  Gewebe 
kennen,  welches  aus  Nerven  allein  aufgebaut  wird,  können  wir  die 
Meinung  von  John  Tom  es,  dass  die  Zahnfasern  nichts  als  Nerven- 
fasern seien,  welche  die  Empfindung  von  der  Peripherie  gegen  das 
Centrum  leiten,  nicht  unterstützen.  Da  wir  jedoch  wissen,  dass  mark- 
lose Nervenfasern  denselben  Bau  haben  wie  Dentinfasern,  müssen 
wir  zum  Schlüsse  kommen,  dass  sowohl  die  Nerven  wie  die  Dentin- 
fasern aus  lebender  oder  contractiler  Materie  bestehen,  deren  Con- 
traction  durch  die  Anwesenheit  von  Vacuolen  erleichtert  wird.  Denn 
nach  den  neuesten  Forschungen  wird  die  Leitung  von  Empfindung 
in  centripetaler  und  von  Bewegung  in  centrifugaler  Richtung  sehr 
wahrscheinlich  durch  Contraction    der    lebenden  Materie    veranlasst.  < 

»Interzonale  Schicht  zwischen  Dentin  und  Schmelz. 
An  sämmtlichen  von  mir  untersuchten  Milchzähnen  war  längs  der 
äusseren  Oberfläche  des  Dentins  eine  Zone  von  wechselnder  Breite 
vorhanden,  welche  durch  tiefere  violette  Färbung  in  die  Augen  fiel. 
Thatsächlich  ist  es  gerade  diese  Region,  welche  leicht  überfärbt  und 
zur  Untersuchung  mit  starken  Vergrösserungen  unbrauchbar  wird; 
daher  sollen  wir  diese  Zone  untersuchen,  bevor  sie  durch  verlängerte 
Einwirkung  des  Tageslichtes  eine  tiefe  Färbung  angenommen  hat. 
Das  Erste,  was  uns  bei  der  Annäherung  an  die  Oberfläche  des  Den- 
tins auffällt,  ist  die  Rosenkranzform  der  Dentinfasern,  welche  hier 
gewöhnlich  nicht  vacuolirt  erscheinen.  Die  Fasern  theilen  sich,  wie 
bekannt,  gabelförmig  und  zeigen  desto  mehr  Knöpfchen,  je  feiner 
sie  werden.  Das  Netz,  in  welches  die  seitlichen  konischen  Stacheln 
der  Dentinfasern  einbrechen,  ist  ausserordentlich  dicht,  um  Vieles 
dichter,  als  im  übrigen  Dentin.  Die  dicht  reticulirte  Zone  entspricht 
an  Breite  in  der  Regel  der  Höhe  der  Gabelungen  der  Dentinfasern; 
mit  anderen  Worten,  sie  beginnt  in  einer  scharf  gezeichneten  Linie, 
wo  die  Gabelungen  anfangen«  (Fig.  48). 

»Die  Anwesenheit  dieses  dichten  Netzes  lebender  Materie  erklärt 
offenbar,  warum  die  interzonale  Schicht  zwischen  Schmelz  und 
Dentin  so  ungemein  empfindlich  ist.  Sicherlich  wird  jeder  Zahnarzt 
auf  diese  auffallende  Thatsache  aufmerksam,  wenn  er  in  das  Dentin 
zu  schneiden  beginnt.  Die  Dentinfasern  treten  nur  selten  in  den 
Schmelz  menschlicher  Zähne  ein;  aber  das  Netzwerk  des  Dentins  ist 
mit  jenem  des  Schmelzes  in  ununterbrochenem  Zusammenhange.  Diese 
Verbindung  habe  ich  selbst  nicht  verfolgen  können,  indem  in  meinen 
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Präparaten  der  Schmelz  gelöst  und  durch  den  Karneelhaarpinsel  schon 
vor  der  Montirung  entfernt  wurde.« 

»Interzonale  Schicht  zwischen  Dentin  und  Cement  am 
Zahnhalse.  Seitdem  John  Tomes  auf  die  eigenthümliche  That- 
sache  aufmerksam  gemacht  hat,  dass  die  Dentinfasern  aufhören,  bevor 
sie    das    Cement    erreichen,    wurde    diesem    Abschnitte    des    Dentins 

Fig.  48. 


Dentin  eines  Milchzahnes  nahe   dem  Schmelz.    Gefärbt  mit   Chlorgold,    entkalkt 

mit  Essigsäure. 

B  B  Grenze    des  Dentins  gegen  den   Schmelz;     II  interzonale  Schicht  (Atkinson)    mit    einem 

dichten  Netzwerk,  die  Dentinfasern  verzweigt;    DD  Hauptmasse  des  Dentins,   rosenkranzförmige 

Dentinfasern  enthaltend.  Vergrüsserung  1200fach. 


specielle  Aufmerksamkeit  geschenkt,  da  man  wusste,  dass  dieselbe 
gleichfalls  empfindlicher  ist,  als  das  übrige  Dentin.  Tomes  sagt: 
,Der  höhere  Grad  von  Empfindlichkeit  des  Dentins,  dicht  unterhalb 
des  Schmelzes,  also  am  Punkte  der  letzten  Endigung  der  Dentin- 
röhren und  deren  Inhalt,  kann  durch  die  Annahme  erklärt  werden, 
dass  die  letzteren  Empfindungsorgane  sind,  deren  höchste  Empfind- 
lichkeit gerade  an  ihre  Zweige  gebunden  ist.'« 
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» Diese  Hypothese  findet  in  der  Halsgegend  keine  Begründung, 
indem  hier  Grabelungen  der  Dentinfasern  häufig  fehlen  oder 
mindestens  selten  sind.  In  ungefärbten  und  geschliffenen  Präparaten 
sieht  man  zwischen  der  Oberfläche  des  Dentins  und  den  letzten 
Endigungen  der  Dentinfasern  nichts,  als  ein  gleichförmig  gekörntes 
Lager.  Trotzdem  ist  die  Empfindlichkeit  am  Halse  unzweifelhaft  noch 
grösser,  als  in  der  interzonalen  Schicht  der  Krone.  Bödecker  hat 
darauf   hingewiesen,    dass    in    der    grossen   Mehrzahl    der  Zähne    die 

Fig.  49. 


Halsgegend  eines  Milchzahnes  im  Längsschnitt.    Gefärbt  mit  Chlorgold,  entkalkt 

mit  Essigsäure. 

DD  Hauptmasse  des  Dentins;  NN  Dentin  des  Halses,  nach  aussen  und  innen  von  grobkörnigen 
Lagern  begrenzt;  CC  Cement  des  Halses  ;  TP  Ueberreste  des  Pericements.  Vergrößerung  400fach. 

feinsten  Endigungen  der  Dentinfasern  in  ein  Netz  übergehen,  welches 
etwas  gröber  ist,  als  jenes  der  Grundsubstanz  des  gewöhnlichen 
Dentins.  Zuweilen,  so  sagt  er,  werden  die  Zahncanälchen  bei  An- 
näherung an  die  Peripherie  etwas  weiter,  indem  sie  schmale,  birn- 
förmige  Höhlen  erzeugen,  womit  im  Einklänge  auch  die  Enden  der 
Dentinfasern  leichte  Verdickungen  aufweisen.« 

»Ich  kann  diese  Aussage  nach  dem,  was  ich  in  meinen  Prä- 
paraten von  Milchzähnen  gesehen  habe,  nur  bestätigen.  Mehrere  Male 
bin   ich  in  dieser  Gegend  eigenthümlichen  Bildungen   begegnet,  welche, 
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so  viel  ich  weiss,  bisher  nicht  beschrieben  worden  sind  (Fig.  49). 
In  ungefärbten  Scheibchen  von  Milchzähnen  habe  ich  in  der  Hals- 
gegend im  Dentin  grobgranulirte  Lager  gesehen,  in  welche  die  Dentin- 
fasern unmittelbar  einmündeten.  Nach  tiefer  Färbung  mit  Goldchlorid 
wurden  die  Körnerlager  dunkelviolett  und  selbst  bei  schwachen  Ver- 
grösserungen   des  Mikroskops  leicht  erkennbar.  Ich  fand  in  der  Regel 

Fi«.  50. 


Dentin    vom   Halse    eines    Milchzahnes.     Gefärbt    mit    Chlorgold,    entkalkt    mit 

Essigsäure. 

DD  Dentin;   GG  grobe  Körner,  in  welche  die  Dentinfasern  einbrechen;  NN  Dentin  des  Halses, 

mit  einem  dichten  Netzwerk,  ohne  Fasern;  CCCement  des  Halses,  gegen  das  Dentin  von  einem 

Körnerlager  begrenzt.  Vergrösserung  12O0fach. 


ein  oder  auch  zwei  Körnerlager  wie  schmale  Bänder  längs  der  äusseren 
Peripherie  des  Dentins,  nahe  dem  Cement  verlaufen.  Ein  viel  unregel- 
mässigeres  und  breiteres  Körnerlager  fand  sich  in  einiger  Entfernung 
von  der  Oberfläche  mit  wellenförmigen  Begrenzungslinien,  in  Ver- 
bindung nach  aussen  mit  einer  mehr  gleichmässig  fein  gekörnten 
Schicht  und  nach  innen  mit  den  Dentinfasern.    Diese  eigenthümliche 
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Anordnung  war  am  deutlichsten  an  dem  von  Spindeln  aufgebauten 
Abschnitte  des  Cements  am  Zahnhalse,  allmälig  nach  unten  zu 
undeutlicher  werdend,  wo  die  lamellirten  Schichten  des  Cements  auf- 
zutreten begannen.  Starke  Vergrösserungen  des  Mikroskops  klärten 
den  feineren  Bau  dieses  Abschnittes  auf«   (Fig.  50). 

»Die  Dentinfasern  erscheinen  hier  an  Dicke  reducirt  und  rosen- 
kranzförmig, wie  an  der  Peripherie  der  Krone.  Sie  enden  entweder 
in  birnförmigen  Verdickungen  oder  in  unregelmässigen,  dunkelvioletten 
Klümpchen,  welche  nach  allen  Richtungen  zarte,  zur  Verbindung 
unter  ihnen  dienende  Fortsätze  aussenden.  Die  grosse  Menge  solcher 
Klümpchen  bedingt  eben  das  körnige  Aussehen  des  Dentins.  Die 
folgende  breitere  Zone,  welche  bei  schwacher  Vergrösserung  gleich- 
massig  gekörnt  aussah,  wird  jetzt  zu  einem  groben  Netzwerke  auf- 
gelöst, viel  gröber  noch,  als  jenes  der  interzonalen  Schicht  der  Krone. 
Nur  vereinzelt  sieht  man  darin  unregelmässige  Fäserchen,  welch 
letztere  sowohl  wie  die  Klümpchen  in  Verbindung  mit  dem  Netz- 
werke stehen.« 

»An  der  äussersten  Peripherie  bemerken  wir  abermals  eine  oder 
zwei  Reihen  von  Verdickungen,  welche  in  Betracht  ihrer  regelmässigen 
Anordnung  wohl  den  Basen  der  das  Cement  am  Halse  aufbauenden 
Spindeln  angehören.  Diese  grosse  Menge  von  lebender  Materie  würde 
die  ausserordentliche  Empfindlichkeit  der  Gegend  des  Halses  zur 
Genüge  erklären.« 

»Ergebnisse.  Indem  ich  meine  Beobachtungen  summire,  muss 
ich  vor  Allem  die  Anwesenheit  eines  Netzwerkes  der  lebenden  Materie 
durch  das  gesammte  Dentin  behaupten.  Dasselbe  ist  entschieden 
gröber  als  das  zuerst  von  Frank  Abbott  im  Schmelz  gesehene. 
Es  ist  am  zartesten  in  der  interzonalen  Schicht  der  Krone  zwischen 
Dentin  und  Schmelz  und  am  gröbsten  in  der  Gegend  des  Halses  an 
der  Grenze  des  Cements.  Meine  Behauptung  wird  begründet,  wenn 
man  lebende  mit  todten  Zähnen  vergleicht,  indem  in  den  letzteren 
die  Dentinfasern  zu  Körnchenreihen  reducirt  sind  und  die  Grund- 
substanz anstatt  reticulär,  unregelmässig  punktirt  und  gefleckt  er- 
scheint. Das  Mikroskop  klärt  demnach  den  Unterschied  zwischen 
lebenden  und  todten  Zähnen  vollständig  auf.  Eine  weitere.  Bestätigung 
liegt  darin,  dass  die  empfindlichsten  Abschnitte  des  Dentins  auch  am 
reichlichsten  mit  lebender  Materie  versorgt  sind,  nicht  in  Gestalt  von 
Fasern,    welche    in    der    interzonalen  Schiebt    des  Dentins   am  Halse 
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fehlen,    sondern    in    dem    in    der  Grundsubstanz    eingelagerten  Netze 
selbst.« 

* 

Weitere  Studien  über  den  netzförmigen  Bau  des  Dentins  bat 
Carl  Heitzmann  ')  veröffentlicht,  wie  folgt: 

»Dr.  Bödecker  hat  eine  grosse  Anzahl  von  Zähnen  gesammelt, 
welche  Monate  und  Jahre  hindurch  Füllungen  verschiedener  Art 
getragen  haben.  Der  erste  von  ihm  geschliffene  Zahn  war  ein  Prä- 
molar mit  zwei  Höhlen  in  seiner  Krone,  die  eine  mit  Cement,  die 
andere  mit  Silberamalgam  gefüllt;  beide  Füllsel  hatten  jahrelang  in 
den  Höhlen  gelegen.  Wie  gross  war  seine  Ueberraschung,  als  er  den 
Rand  der  mit  Amalgam  gefüllt  gewesenen  Höhle  untersuchte  und 
längs  desselben  in  einiger  Entfenrang  vom  Rande  eine  tiefbraune 
Verfärbung  des  Dentins,  in  dieser  braunen  Zone  die  ZabncanälcheD, 
beziehungsweise  die  Dentinfasern,  mit  schwarzen  Punkten  erfüllt  und 
deren  Ausläufer  durch  den  schwarzen  Niederschlag  wunderbar  schön 
gefärbt  fand.  Im  dunkelsten  Abschnitte  war  das  Netz  schon  bei  ver- 
hältnissmässig  schwacher  Vergrösserung,  nämlich  500  linear,  deutlich 
zu  sehen«   (Fig.  51). 

»Der  Rand  der  Höhle  ist  im  oberen  Theile  der  Abbildung  in 
der  Dicke  des  Präparates  zu  sehen  und  trägt  hier  eine  Anzahl 
schwarzer  Metallpartikel,  augenscheinlich  nicht  des  Amalgams,  sondern 
einer  Schwefelverbindung  des  Silbers  oder  Quecksilbers.  Die  Zone 
des  Dentins,  welche  die  Höhle  unmittelbar  begrenzt,  ist  anscheinend 
ohne  Structur  und  zeigt  nur  schwache  Spuren  von  Canälchen;  sie  ist 
von  starker  Lichtbrechung  und  offenbar  in  einem  Zustande  von  Con- 
solidation,  einer  die  Füllung  folgenden  Reaction.  Dicht  unterhalb 
dieser  consolidirten  Schicht  liegt  eine  dunkelbraune  Zone  von  diffuser 
Pigmentirung  und  hier  sehen  wir  die  Zahncanälchen  mit  schwarzen 
Metallpartikeln  angepfropft,  beträchtlich  erweitert  und  schwarze  Fort- 
sätze in  die  Grundsubstanz  zwischen  den  Canälchen  sendend.  Die 
Fortsätze  sind  verhältnissmässig  spärlich  und  dick  gegen  den  Schmelz 
hin,  wo  die  ungefärbten  Canälchen  nur  die  gewöhnliche  Gabelung 
aufweisen;    sie  werden  dagegen  mehr  und  mehr  zahlreich  beim  Ein- 


')    Demonstration    of   the  Reticulum    in  Dentine    with    Low    Powers    of   the 
Microscope.   Transactions  of  the  New  York  Odontological  Society.    1892. 
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tritt  in  die  dunkelbraune  Region  des  Zahnbeins  und  sind  im  dunkelsten 
Abschnitte    so  zahlreich    und    so    zart,    dass    eine  Vergrösserung  von 


Fig.  ol 


Geschliffener  Prämolar.  Cariöse  Höhle  in  der  Krone,  früher  mit  Amalgam  gefüllt. 

E  Schmelz,  DD  Dentin,  B  Rand  der  Höhle,   S  verdichtetes  Dentin  längs  des  Randes  der  Höhle, 
M  durch  Amalgam  hervorgebrachtes  Netzwerk,  Vergrösserung  500fach. 

500  linear  nicht  genügt,  um  die  feinsten  Zweigchen  aufzulösen,  welche 
sich    sämmtlich    zu  einem  überaus   zarten,    schwarzen  Netzwerk  ver- 
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einigen.  Dieser  Befund  von  groben  und  feinen  Ausläufern  und  deren 
Verbindung  zu  einem  Netzwerk  stimmen  vollständig  mit  dem  von 
John  I.  Hart  gewonnenen  Bilde  im  lebenden  Dentin  überein,  nach- 
dem dasselbe  mit  Chlorgold  behandelt  worden  ist.« 

»Wie  war  es  möglich,  dass  die  Metallpartikel  in  die  Zahn- 
canälchen  eingedrungen  sind,  um  ein  solches  Bild  in  einer  gewissen 
Entfernung  vom  Rande  der  Höhle  hervorzurufen?  Auf  diese  Frage 
ist  nur  eine  einzige  Antwort  möglich.  Die  Metallpartikel  sind  von 
der  lebenden  Materie  aufgenommen  worden,  wahrscheinlich  noch  bevor 
die  Consolidation  am  Rande  der  Höhle  erfolgt  war  und  wurden  weiter- 
geschleppt, wodurch  sie  das  die  Dentinfasern  verbindende  Netz 
sichtbar  gemacht  haben.  Es  wäre  unmöglich,  die  Imprägnirung  der 
Dentinfasern  zu  begreifen,  da  dieselben  parallel  verlaufen  und  von 
einander  durch  dazwischenliegende  Grundsubstanz  getrennt  sind,  wenn 
man  nicht  Zuflucht  zu  den  queren  Verbindungen  der  Fasern  nimmt, 
welche  thatsächlich  durch  das  Netz  hergestellt  wird.  Dieses  Netz  ist 
hier  so  deutlich,  dass  es  selbst  ein  Anfänger  sehen  kann  und  das 
Präparat  genügt,  um  die  Zweifel  der  grössten  Skeptiker  zu  be- 
seitigen.« 

Fig.  52  illustrirt  einen  Abschnitt  vom  Halse  eines  Molars,  dessen 
Pulpa  vor  Jahren  von  Wilhelm  Herbst  in  Bremen  nach  seiner 
eigenthümlichen  Methode  behandelt  worden  war,  welche  in  Amerika 
Dr.  Bödecker  bekannt  gemacht  hat.  Dr.  Herbst  applicirt  auf  die 
blossgelegte  oder  entzündete  Pulpa  der  Krone  Cobalt;  nach  einigen 
Tagen  schneidet  er  die  Pulpa  bis  zu  den  Wurzelcanälen  aus,  führt 
Zinnfolie  ein,  welche  er  auf  dem  Grunde  der  Höhle  verreibt,  wodurch 
die  Pulpa  der  Zahncanäle  von  der  Luft  und  von  der  Berührung  mit 
dem  Füllungsmateriale  abgeschlossen  wird,  welches  er  in  die  Höhle 
der  Krone  einführt.  Das  merkwürdige  Ergebniss  der  Untersuchung 
der  von  Herbst  gesandten  Zähne  durch  Bödecker  ist,  dass  die 
Pulpa  der  Wurzelcanäle  am  Leben  bleibt  und  genügt,  um  den  ganzen 
Zahn  am  Leben  zu  erhalten,  trotzdem  die  Krone  ihrer  Pulpa  voll- 
ständig beraubt  wurde.  Dieser  Befund  wird  nun  durch  die  Anwesen- 
heit von  Verbindungen  zwischen  den  parallelen  Dentinfasern  er- 
klärlich; denn  die  Dentinfasern  in  der  Krone  könnten  unmöglich 
lebend  erhalten  bleiben,  wenn  sie  nicht  in  Verbindung  stünden  mit 
den  Fasern  der  Wurzeln,  den  einzigen,  welche  von  der  Wurzelpulpa 
her  unmittelbar    mit  den  Eigenschaften  des  Lebens  versorgt  werden. 

Bödecker,  Anat.  u.  Path.  d.  Zähne.  7 
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Dies    ist    zwar   kein  directer,    trotzdem  aber    zwingender  Beweis  der 
Anwesenheit    des  Netzwerkes.     Der  unmittelbare  Beweis  wird   durch 


Geschliffener  Molar.  Die  Pulpa  früher  nach  der  Herbst'schen  Methode  behandelt. 
Die  Höhle  mit  Amalgam  gefüllt. 

C  Pericement,  0  osteoide  Schicht  des  Cements,  P  Protoplasmakörper  in  der  interzonalen  Schicht 

zwischen  Dentin  und  Cement,   G  Kürnerschicht  des  Dentins  am  Halse,  D  Dentin  am  Halse,  mit 

.  einigen  birnförmigen   Erweiterungen  der  Zahncanälchen.     Das  Netzwerk    durch    das    Amalgam 

hervorgebracht.  Vergrösserung  öOOfach. 
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die  sichtbaren  Zwischenverbindungen  der  Fasern  am  Zahnhalse  ge- 
liefert, wo  dieselben  in  der  blassbraunen  Grundsubstanz  eine  deut- 
liche braune  Farbe  aufweisen.  Nach  Untersuchung  vieler  Hunderte 
von  Zähnen  unter  dem  Mikroskope,  in  allen  möglichen  pathologischen 
Veränderungen,  kann  ich  aussagen,  dass  ich  nie  früher  einer  solchen 
Verfärbung  des  Dentins  begegnet  bin,  wie  sie  im  Schmelz  so  über- 
aus häufig  vorkommt.  Es  wäre  möglich  und  ist  durchaus  rationell, 
anzunehmen,  dass  das  am  Rande  der  Höhle  entstandene  Metallsalz 
in  die  Dentinfasern  und  deren  Fortsätze  übertragen  und  schliesslich 
in  den  Fasern  und  deren  Ausläufern  in  der  Halsgegend  abgelagert 
wurde,  da  ja,  wie  die  Untersuchungen  von  John  I.  Hart  beweisen, 
die  lebende  Materie  hier  reichlich  vorhanden  ist,  bedeutend  reich- 
licher, als  in  anderen  Abschnitten  des  Dentins.  Ich  gebe  gerne  zu, 
dass  dieses  nur  eine  Hypothese  ist,  zu  welcher  ich  wegen  Mangels 
einer  besseren  Erklärung  Zuflucht  nehme;  doch  liegt  sie  mir  nach 
32jährigem  Studium  der  Zähne  am  nächsten,  nachdem  ich  vom  Leben 
aller  Gewebe  der  Zähne  überzeugt  bin.  Das  hier  geschilderte  Prä- 
parat zeigt  ein  schlecht  verkalktes  Dentin,  indem  es  an  dessen  Rande 
gegen  die  osteoide  Schicht  des  Cements  hin  zahlreiche  Protoplasma - 
körper  und  kolbenförmige  Verdickungen  einiger  Dentinfasern  aufweist. 
Die  Tomes'sche  Körnerschicht  im  Dentin  am  Zahnhalse,  worin 
Dentincanälchen  fehlen,  ist  zwar  anwesend,  jedoch  schmäler  als  in 
vollkommen  verkalkten  Zähnen. 
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Der  feinere  Bau  des  Schmelzes. 

Die  besten  Präparate  für  die  Untersuchung  des  Schmelzes  er- 
hielt ich  durch  Schleifen  frischer  Zähne  und  einstündiger  Färbung 
mit  einer  Y2°/0igen  Goldchloridlösung. 

Bis  heute  hatten  die  meisten  Beobachter  die  Vorstellung,  dass 
der  Zahnschmelz  von  Bündeln  hart  aneinander  gelagerter  Fasern 
oder    Prismen    aufgebaut    sei,    welche    sich    durchkreuzen    und    von 


')    The    Distribution     of   Living    Matter    in    Human   Dentine,     Cement    and 
Enarael.  Dental  Cosmos.  1878—1879. 
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undeutlichen  senkrechten  Linien  durchbrochen  werden,  so  dass  jede 
Säule  den  Eindruck  hervorruft,  als  wäre  sie  von  einer  Anzahl  vier- 
eckiger Felder  zusammengesetzt.  Die  Schmelzprismen  existiren  ohne 
Zweifel  und  verlaufen  nahe  dem  Dentin  wellenförmig,  an  der  Peri- 
pherie und  Hauptmasse  des  Schmelzes  hingegen  gestreckt.  Man  kann 
sie  als  Säulchen  einer  verkalkten  Substanz  betrachten,  zwischen 
welcher  enge  Räume  übrig  bleiben,  ähnlich  jenen  der  Kittsubstanz 
zwischen  epithelialen  Bildungen. 

In  Längsschnitten  sehen  wir  ungemein  zarte,  rosenkranzförmige 
Fasern,  welche  den  centralen  Abschnitt  der  Zwischenräume  zwischen 
den  Schmelzsäulen  einnehmen.  Diese  Fasern  werde  ich  nun  als 
»Schmelzfasern«  bezeichnen  (Fig.  53). 

Fig.  53. 


Schmelz  im  Längsschnitte. 

ER  Schmelzprismen,    von  Zwischenräumen    in   überwiegend  senkrechter  Richtung  durchzogen; 

EF  Schmelzfasern  sich  verzweigend,   und  theilweise  durch  zarte  Fortsätze  verbunden. 

Vergrüsserung  1200fach. 

Von  jeder  solchen  Faser  gehen  überaus  feine  konische  Fibrillen 
hervor,  welche  den  Saum  zwischen  der  Faser  und  der  benachbarten 
Grenze  der  Prismen  durchziehen  und  beim  Eintritte  in  letztere  ver- 
schwinden. Die  Säulen  der  Grundsubstanz  selbst  sind  von  zarten,  in 
einer  nahezu  senkrechten  Richtung  verlaufenden  Canälchen  durch- 
brochen, deren  Anordnung  so  regelmässig  ist,  dass  dadurch  der  Ein- 
druck von  Vierecken  entsteht,  welche  jedoch  viel  kleiner  sind,  als 
sie  gewöhnlich  dargestellt  werden.  Innerhalb  je  eines  kleinen  Vier- 
eckes sieht  man  überdies  helle  Canälchen,  die  nicht  selten  mit  den 
Contouren  der  Schmelzsäule  parallel  verlaufen.  Die  durch  recht- 
winkelige Kreuzung  der  hellen  Canälchen  erzeugten  viereckigen 
Felder  sehen  bei  einer  1200fachen  Vergrösserung  fein  gekörnt  aus. 
In  nicht  völlig  entkalkten  Präparaten  ist  es  unmöglich,  zu  entscheiden. 
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ob  innerhalb  der  Sehmelzprisrnen  ein  ähnliches  helles  Netzwerk  besteht, 
wie  in  der  Grundsubstanz  des  Dentins  und  Cernents,  oder  das  körnige 
Aussehen  nur  auf  Rechnung  der  Kalkablagerung  kommt-  In  gründlich 
entkalkten  Schmelzpräparaten  hingegen,  wie  sie  zuerst  von  Frank 
Abbott  hergestellt  wurden,  kann  man  mit  hohen  Vergrösserungen 
den  netzförmigen  Bau  des  Protoplasmas  ohne  Schwierigkeit  sehen. 

Querschnitte  des  Schmelzes,  welche  wir  auch  in  Längsschnitten 
des  Zahnes  erhalten,  indem  die  Bündel  der  Schmelzsäulchen  in  ver- 
schiedenen Richtungen  verlaufen,  zeigen  die  unregelmässigen  viel- 
eckigen Felder  der  Schmelzprismen  sehr  deutlich.  Die  hellen  Zwischen- 
räume zwischen  diesen  Feldern  enthalten  in  vielen  Fällen  zarte,  ge- 
körnte, die  vieleckigen  Felder  umgebende  Fasern.  Letztere  erscheinen 
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Schmelzprismen  im  Querschnitte. 

ER    Schmelzprismen,    theilweise    mit    kernähnlichen    Bildungen    versehen:    die    hellen    Räuuie 
zwischen  den  Prismen   von  zarten,    rosenkranzfürmigen  Fasern  durchzogen  EF,    oder  von  senk- 
rechten Stacheln.    Vergrösserung  SOOOfach. 

im  Querschnitte  als  Pünktchen  und  verbinden  sich  mit  einander  ent- 
weder unmittelbar  oder  mittelst  zarter  Querfädchen. 

Aeusserst  zarte  Fibrillen  durchziehen  senkrecht  den  zwischen 
benachbarten  Schmelzprismen  befindlichen  hellen  Zwischenraum,  selbst 
wo  keine  Faser  sichtbar  ist  (Fig.  54). 

Die  Schmelzprismen  sind  durchschnittlich  halb  so  breit  als  die 
Säulen  der  Grundsubstanz  des  Dentins,  demnach  müssen  vier  der 
ersteren  zweien  der  letzteren  entsprechen  und  zwei  Dentinfasern 
vier  Schmelzfasern.  Bisweilen  bin  ich  in  Querschnitten  eines  Schmelz- 
säulchens  ein  oder  zwei  rundlichen  Bildungen  in  dessen  Mitte  be- 
gegnet, welche  vermöge  einer  etwas  dichteren  Körnung  und  einer 
umgebenden  Schale  wie  Kerne  aussahen.  Die  Schmelzfasern  verlaufen 
nahe  der  Oberfläche  des  Zahnes    in  einer  gestreckten  Richtung    und 
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erscheinen  hier  gewöhnlich  sogar  etwas  dicker  als  ah  der  Grenze 
des  Dentins. 

Die  äussere  Oberfläche  des  Schmelzes  ist  mit  flachen  Epithelien 
bedeckt  —  die  sogenannte  Nasniyth'sche  Membran  —  welche  im 
Querschnitte  flach  spindelförmig  aussehen;  nicht  selten  kommt  aber 
an  der  äusseren  Fläche  des  Zahnes  ein  geschichtetes  Epithel  vor. 
Die  Schmelzfasern  stehen  in  Verbindung  mit  diesen  Epithelien,  welche 
im  abgelösten  Zustande  zarte,  in  regelmässigen  Zwischenräumen  an- 
hängende Fortsätze  zeigen,  eben  die  abgerissenen  Schmelzfasern. 
Bisweilen  erscheint  die  Oberfläche  des  Zahnes  mit  einer  dünnen, 
gleichmässigen  Lage  Protoplasmas,  mit  regelmässig  eingestreuten 
Kernen  bedeckt.  In  einem  solchen  Falle  kann  man  einzelne  Epithelien 
nicht  verfolgen,  obwohl  ein  Zweifel  in  Bezug  auf  die  epitheliale 
Natur  dieser  Lage  kaum  aufkommen  wird. 

An  der  Verbindungsstelle  des  Schmelzes  mit  dem  Dentin  sieht 
man  häufig  eine  unmittelbare  Verbindung  zwischen  Schmelz-  und 
Dentinfasern.  Die  letzteren,  durch  wiederholte  Theilungen  einander 
näher  gerückt,  setzen  ihren  Verlauf  in  die  Schmelzfasern  ohne  Unter- 
brechung fort.  Die  Richtung  der  Fasern  ist  jedoch  in  beiden  Geweben 
fast  niemals  die  gleiche,  indem  die  Schmelzsäulchen  und  folglich  auch 
die  Schmelzfasern  vermöge  ihres  wellenförmigen  Verlaufes  an  dieser 
Stelle  in  der  Regel  schief  gegen  das  Dentin  aufgestellt  erscheinen. 

Wir  können  häufig  Dentinfasern  in  wechselnde  Tiefen  des 
Schmelzgewebes  hinein  verfolgen,  ohne  nachweisbare  Vereinigung 
zwischen  Schmelz-  und  Dentinfasern,  indem  die  ersteren  die  Ober- 
fläche des  Dentins  gar  nicht  erreichen,  sondern  in  verschiedener  Höhe 
oberhalb  der  Dentinfläche  endigen,  während  die  Schmelzzone  ein 
zartes,  unregelmässiges  Netzwerk  zeigt,  ähnlich  jenem  des  Dentins. 
Hier  sind  weder  in  Längs-  noch  in  Querschnitten  Schmelzprismen 
zu  sehen  und  zeigt  sich  mit  schwachen  Vergrösserungen  des  Mikro- 
skopes  nur  ein  zartkörniges  Lager. 

An  vielen  Stellen  erweitern  sich  die  Zahncanälchen,  sobald  sie 
den  Schmelz  betreten,  ganz  plötzlich  und  erzeugen  Höhlen  von  mehr 
oder  weniger  deutlicher  Spindelform  von  schwankenden  Durchmessern, 
ähnlich  den  spindelförmigen  Erweiterungen  an  der  Grenze  des  Cements 
(Fig.  55). 

Diese  Anschwelhungen  liegen  entweder  in  der  Hauptrichtung 
der  Dentincanälchen  oder  weichen  in  schiefer  Richtung  ab.    Sie  ent- 
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halten  stets  Protoplasniakörper  von  deutlich  netzförmigem  Bau  und 
bisweilen  auch  ein  oder  mehrere  compacte  Klümpchen,  die  als  Kerne 
angesprochen  werden  dürfen.  Die  spindelförmigen  Protoplasmakörper 
stehen  an  ihren  medialen  Enden  in  unmittelbarem  Zusammenhange 
mit  den  Enden  der  Dentinfasern,  wie  dieselben  aus  wiederholten  Ver- 
zweigungen hervorgingen,  während  die  Spindeln  an  ihren  distalen 
Enden  entweder  zarte  Fasern  aufweisen,  nämlich  Schmelzfasern,  oder 

Fig:  55. 
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Verbindung  des  Dentins  mit  dem  Schmelze. 

D  Dentin;  E  Schmelz;  DF  Dentinfasern  in  Verbindung  mit  grossen  Protoplasmakörpern  P,  oder 
unmittelbar  mit  Schmelzfasern  EF;  die  letzteren  verlieren  pich  häufig  in  einem  zarten,  unregel- 
mässigen Netzwerke  am  Grunde  des  Schmelzes.    Vergrösserung  1200fach. 

zarte,  konische  Stacheln,  welche  den  hellen  Raum  zwischen  der  Ober- 
fläche des  Protoplasmakörpers  und  der  Höhlenwand  durchziehen.  Die 
Stacheln  entscbwinden  dem  Blicke,  sobald  sie  das  Netzwerk  am  Grunde 
des  Schmelzes  betreten.  An  manchen  Stellen,  zumal  den  Kronen- 
höckern entsprechend,  sind  die  spindelförmigen  Erweiterungen  der 
Dentinfasern  sehr  zahlreich  und  von  nahezu  gleichmässiger  Grösse 
und  Richtung,  so  zwar,  dass  sie  innerhalb  des  Schmelzes  regelmässige 
Reihen  von  Spindeln  erzeugen.  In  den  Zähnen  jugendlicher  Indi- 
viduen pflegen  die  spindelförmigen  Anschwellungen  verhältnissmässig 
grösser  und  mehr  regelmässig  zu  sein,  als  in  jenen  alter  Personen. 
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Die  Grenzlinie  zwischen  Dentin  und  Schmelz  ist  entweder 
gerade  oder  leicht  wellenförmig  und  mit  mehr  oder  weniger  tiefen 
Buchten  versehen,  gleich  jenen  an  der  Grenze  zwischen  Dentin  und 
Cement.  Die  Concavitäten  der  Buchten  sind  gegen  das  Dentin  ge- 
richtet (Fig.  56). 

In  dieser  Zwischenzonenschicht  begegnen  wir  am  Grunde  der 
Buchten  Fasern,  welche  die  gekrümmten  Räume  zwischen  Dentin 
und  Schmelz  einnehmen,  oder  wir  sehen  entsprechend  gekrümmte 
Protoplasmakörper  in  unmittelbarer  Verbindung  abwärts  mit  Dentin- 

Fig.  56. 
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Interzonale  Schicht  zwischen  Dentin  und  Schmelz. 

D  Dentin;  E  Schmelz;  P  protoplasmatisehe  Bildungen  an  der  Grenze  zwischen  beiden  Geweben; 

DF  deren  Verbindung  mit  Schmelzfasern;  DF  deren  Verbindung  mit  Dentinfasern. 

Vergrösserung  1200fach. 


fasern  und  aufwärts  mit  Schmelzfasern.  In  mit  Goldchlorid  gefärbten 
Präparaten  hat  das  Dentin  stets  eine  viel  tiefere  Farbe  als  der  Schmelz, 
weshalb  auch  die  eben  beschriebenen  Verhältnisse  an  solchen  Präparaten 
sehr  deutlich  ausgeprägt  sind. 

Ergebnisse.  Der  Schmelz  ist  von  in  den  Zwischenräumen 
zwischen  den  Schmelzprismen  verlaufenden  Fasern  lebender  Materie 
durchzogen.  Die  Fasern  verbinden  sich  unter  einander  mittelst  zarter, 
die  Schmelzprismen  senkrecht  durchbrechender  Fibrillen.  Ausser 
diesen  rechtwinkeligen  Verbindungen  ist  die  Grandsubstanz  von  einem 
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zarten  Netzwerk  lebender  Materie  durchzogen.  Die  Schmelzfasern 
senden  konische  Stacheln  gegen  die  Schmelzprismen,  und  solchen 
Stacheln  begegnet  man  in  allen  Zwischenräumen  zwischen  den  Schmelz- 
prismen. Die  Schmelzfasern  stehen  an  der  äusseren  Oberfläche  im 
Zusammenhange  mit  dem  bedeckenden  Lager  flacher  Epithelien  und 
an  der  inneren  Oberfläche  mit  den  Dentinfasern.  Die  letztere  Ver- 
bindung ist  entweder  eine  unmittelbare  oder  erfolgt  mittelst  eines 
Netzwerkes  der  lebenden  Materie  oder  mittelst  zwischengelagerter 
Protoplasmakörper  in  der  interzonalen  Schichte. 


Weitere  Untersuchungen  über  diesen  Gegenstand  wurden  von 
Frank  Abbott1)  gemacht.  Im  Folgenden  gebe  ich  einen  Auszug 
der  Ergebnisse: 

»Was  den  Schmelz  betrifft,  habe  ich  die  feinsten  Verhältnisse 
in  permanenten  Zähnen  nie  so  deutlich  gesehen,  wie  in  Milchzähnen. 
Hier  sind  die  Schmelzprismen  schmäler  und  die  Zwischenräume 
zwischen  denselben  weiter,  als  in  den  bleibenden  Zähnen,  besonders 
jenen  Erwachsener.  Eine  500fache  Vergrösserung  des  Mikroskopes 
ist  hinreichend,  in  den  Milchzähnen  dasjenige  deutlich  erkennen  zu 
lassen,  was  man  an  permanenten  Zähnen  nur  mit  viel  stärkeren  Ver- 
grösserungen  sieht.« 

»Fig."57  stammt  von  einer  Zeichnung,  welche  mit  einer  1200fachen 
Vergrösserung  (Immersion)  gemacht  wurde.  Im  Schmelz  sind  die 
Schmelzprismen,  die  Fasern  in  den  Zwischenräumen  zwischen  den 
Prismen,  die  seitlichen  Fortsätze  der  Fasern  und  das  zarte  Netzwerk 
in  den  Prismen  zu  sehen.  Als  besonders  auffallend  möchte  ich  die 
unmittelbare  Verbindung  der  Dentinfasern  mit  denen  des  Schmelzes 
erwähnen.  Die  Breite  einer  Schmelzfaser  stimmt  demnach  völlig  mit 
derjenigen  der  Felder  der  Dentingrundsubstanz  überein,  nach  er- 
folgter Theilung  der  Dentinfasern  nahe  an  der  Grenze  zwischen 
Dentin  und  Schmelz.  Bei  der  Herstellung  des  Präparates  wurde 
durch  Zufall  an  verschiedenen  Theilen  der  Krone  mehr  Schmelz  weg- 
geschliffen als  beabsichtigt  war,  so  zwar,  dass  nur  Trümmer  des 
Schmelzes  in  Verbindung  mit  dem  Dentin  blieben.  An  einer  solchen 


')  The  Minute  Anatomy  of  Dentine  and  Enamel.  Dental  Cosmos.  1880. 
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Stelle  konnte  man  zarte,  gekörnte  Fasern  (F)  sehen,  welche  an  ihren 
oberen  Enden  frei  vorragten,  während  ihre  unteren  Enden  in  die 
Zwischenräume  zwischen  den  Schmelzprismen  verfolgt  werden  konnten 
und  im  Zusammenhange  mit  den  Dentinfasern  waren.  Ohne  Zweifel 
hatte    hier  die  mechanische  Beschädigung  des  Schmelzes   glücklich  er- 
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Interzonale  Schicht  zwischen  Dentin  und   Schmelz. 

BD  üentin  mit  gegen    den  Schmelz  verzweigten   Fasern  ;    EE  Schmelz    mit  rosenkranzförmigen 

Fasern    zwischen    den   Prismen;     F  durch    Abbrechen     von    Schmelzprismen    frei    gewordene 

Schmelzfasern.  Vergrösserung  1200fach. 

weise    ein  Zerreissen    einiger   Schmelzfasern    verursacht    und    konnte 
dadurch  ihre  Anwesenheit  zweifellos  festgestellt  werden.« 
In  einer  anderen  Arbeit2)  sagt  derselbe  Forscher: 


2)  A  Contribution  to  the  Study  of  the  Minute  Anatomy  of  Enamel.  Dental 
Cosmos.   1887. 
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»In  einem  Vortrage,  betitelt:  ,Der  zerstörende  Einfluss  der 
EiseDchloridtinctur  auf  die  Zähne,  eine  experimentelle  Studie',  welchen 
Dr.  George  W.  Weld  vor  der  New  York  Odontological  Society  am 
8.  Juni  1886  hielt  und  im  Dental  Cosmos  im  October  1886, 
Seite  627,  veröffentlichte,  machte  derselbe  auf  eine  neue  Methode  der 
Behandlung  des  Schmelzes  behufs  Entkalkung  aufmerksam.« 

»Dr.  Weld  beschreibt  genau,  wie  ein  dünnes  Scheibchen  eines 
Schmelzpräparates,  welches  vorher  mit  einer  6%igen  Lösung  von 
Essigsäure  behandelt  war,  während  es  unter  dem  Mikroskope  beob- 
achtet wurde,  in  Folge  eines  Stosses  ans  Instrument  in  Stücke  zer- 
brach und  die  Schmelzprismen  frei  wurden,  so  dass  sie  einem  Bündel 
von  Stäbchen'  ähnelten.  Er  meint,  dass  , diese  Methode  wohl  schliess- 
lich den  Anlass  geben  wird,  mehr  Licht  auf  die  Vertheilung  der 
Kalksalze  und  der  lebenden  Materie  im  Schmelz  zu  werfen',  doch, 
so  weit  bekannt,  verfolgte  er  selbst  diese  Studien  nicht.« 

»Die  Methode,  die  ich  anwandte,  ist  folgende:  Ein  frisch  aus- 
gezogener Zahn  oder  einer,  welcher  sofort  nach  dem  Ausziehen  eine 
kurze  Zeit  in  schwachem  Alkohol  gelegt  wurde,  wird  so  dünn  wie 
möglich  unter  Wasser  geschliffen  und  sodann  in  eine  6%ige  Lösung 
von  Eisessigsäure  gelegt,  wo  er,  wenn  das  Präparat  sehr  dünn  ist, 
12  Stunden,  wenn  etwas  dicker,  18  Stunden  verbleibt;  nach  dieser 
Zeit  wird  die  Säure  abgegossen,  das  Präparat  mehrere  Male  mit 
destillirtem  Wasser  gewaschen  und  12  Stunden  lang  in  eine  concen- 
trirte  ammoniakaliscke  Carminlösung  gelegt.  Nachdem  man  es  aus 
der  Carminlösung  entfernt  hat,  wird  es  abermals  in  destillirtem  Wasser 
gewaschen  und  der  Schmelz  mit  zwei  Nadeln  vom  Dentin  losgelöst. 
Diese  Procedur  ist  leicht  zu  bewerkstelligen,  doch  bleibt  gewöhnlich 
ein  dünner  Streifen  der  organischen  Substanz  des  Schmelzes  am 
Dentin  hängen  und  der  Schmelz  selbst  wird  nur  in  kleinen  Stückchen 
erlangt.  Ich  habe  zwei  andere  Reagentien  benützt,  erstens  eine 
1/2u/0ige  Goldchloridlösung  und  zweitens  eine  l%ige  Lösung  von 
Ueberosmiumsäure.  In  der  ersten  Lösung  bleiben  die  Präparate  von 
12  bis  20  Stunden,  in  der  zweiten  von  1  bis  3  Stunden,  werden 
nachher  sorgfältig  in  destillirtem  Wasser  gewaschen  und  wie  zuvor 
mit  Essigsäure  behandelt.  Sie  werden  sodann  nochmals  gewaschen 
und  in  Glycerin  montirt,  wobei  man  vorsichtig  sein  muss,  um  sie 
nicht  zu  zerbrechen,  da  sie  nach  dem  Einfluss  der  Essigsäure  sehr 
dünn  und  brüchig  geworden  sind.    Wenn  man  ein    solches  Präparat 
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mit  einer  400-  bis  500fachen  Vergrösserung  untersucht,  sieht  man 
folgendes  Bild:  Die  Schmelzprismen  sind  klar  zu  erkennen,  da  die 
Zwischenräume  zwischen  denselben  erweitert  sind;  sie  verlaufen  wie 
gewöhnlich,  nahe  dem  Dentin  etwas  wellenförmig,  nahe  der  Peri- 
pherie hingegen  gerade.  Auffallend  ist  fernerhin,  dass  die  Querlinien 
zwischen  den  Schmelzprismen  ebenfalls  erweitert  und  sehr  klar  zu 
sehen  sind.« 

»Wir  begegnen  häufig  Schmelzpräparaten,  bei  welchen  die 
Prismen  nahe  dem  Dentin  entweder  ganz  fehlen  oder  sehr  unklar 
und  viel  enger  sind  als  diejenigen,  welche  eine  kurze  Strecke  vom 
Dentin  entfernt  liegen.  Wenn  die  Bündel  der  Prismen  ein  fächer- 
förmiges Aussehen  annehmen,  wie  dies  manchmal  in  der  Nähe  des 
Dentins  geschieht,  dann  findet  man  die  Zwischenräume  zwischen 
solchen  Bündeln  mit  einer  körnigen  Substanz  erfüllt,  oder  mit  schief 
oder  quer  verlaufenden  Theilchen  der  Prismen,  welche  ein  verhält- 
nissmässig  kleines  Feld  einnehmen.  Dieses  Bild  hat  unzweifelhaft 
frühere  Forscher  veranlasst,  zu  behaupten,  dass  der  Schmelz  aus 
durchkreuzten  Prismenbündeln  besteht.  In  einem  Längsschnitt  des 
Schmelzes  finden  wir  verhältnissmässig  wenig  quergeschnittene  Prismen- 
bünde], während  schiefgeschnittene  Bündel  ziemlich  häufig  vorkommen. 
Man  kann  daraus  schliessen,  dass  das  Bild  der  Durchkreuzung  nur 
durch  die  Anwesenheit  von  Prismenbündeln  hervorgerufen  wurde, 
welche  einen  mehr  ausgesprochen  wellenförmigen  Verlauf  nehmen, 
aber  nie  quer  zur  allgemeinen  Richtung  der  Prismen  stehen.« 

»Die  Erweiterung  der  Zwischenräume  findet,  meiner  Meinung 
nach,  durch  die  Essigsäure  in  folgender  Weise  statt:  Während  des 
Schleifens  werden  die  Ecken  oder  Kanten  der  Prismen  in  jedem 
Präparate  mehr  oder  weniger  freigelegt  und  die  organische  Grund- 
substanz dadurch  wahrscheinlich  etwas  beschädigt.  Indem  nun  die 
Ecken  dem  Einflüsse  der  Säure,  gerade  wie  die  geschliffenen  Flächen 
der  Prismen  ausgesetzt  sind,  werden  sie  aufgelöst  und  die  Zwischen- 
räume dadurch  erweitert,  während  die  Flächen  der  Prismen  selbst 
nicht  merklich  gelitten  haben.  So  kann  man  sich  auch  erklären, 
warum  die  Querlinien  in  den  Prismen,  welche  auch  etwas  organische 
Materie  enthalten,  erweitert  und  so  deutlich  zur  Ansicht  gebracht 
werden.  In  dünnen,  mittelst  einer  gleich  starken  Lösung  behandelten 
Schmelzpräparaten  kann  man  bei  einer  500-  bis  600fachen  Ver- 
grösserung   die   oben    genannten  Thatsachen    feststellen,    indem    man 
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alle  Auflösungsstufen  der  Kalksalze  schrittweise  verfolgen  kann, 
und  zwar  von  einer  geringen  Erweiterung  der  Zwischenräume  bis  zur 
gröberen  Körnung  der  Prismen,  dann  zur  feinen  Körnung,  wobei  das 
allgemeine  Aussehen  beibehalten  wird,  bis  sie  zuletzt  vollständig  ver- 
schwinden und  nur  der  organische  Antheil  übrig  bleibt.  Der  Anblick 
des  Präparates  unter  dem  Mikroskope  ist  höchst  überraschend,  da 
dasselbe  zart  gekörnt,  blass,  und  mit  unzähligen  feinen  parallelen 
Fasern  durchsetzt  erscheint;  selbst  verhältnissmässig  dickere  Präparate 
sind  brauchbar  selbstständig  entkalkte  Felder  zur  Ansicht  zu  bringen, 
wenn  man  einen  geringen  Druck  auf  das  Deckgläschen  ausübt.  Ich 
möchte  indessen  gebrochene  Schmelzprismen  zum  mikroskopischen 
Studium  nicht  empfehlen,  da  solche  Präparate,  meiner  Meinung  nach, 
vollständig  werthlos  sind,  und  ziehe  vor,  meine  Studien  auf  Schnitte 
zu  beschränken,  in  welchen  entweder  Spuren  der  früheren  Prismen 
erkennbar  sind,  oder  die  Fasern  einen  geraden  und  nicht  gebrochenen 
Verlauf  nehmen.  Die  obige  Beschreibung  gilt  für  die  Mehrzahl  der 
Schmelzpräparate;  doch  gibt  es  auch  Ausnahmen.  Hie  und  da  be- 
gegnen wir  Präparaten  mit  ungewöhnlich  engen  Prismen,  oder  ver- 
hältnissmässig grossen  Strecken,  wo  dieselben  ganz  fehlen.  Ob  dies 
vorgeschrittenem  Alter,  Missbildung  oder  pathologischen  Verände- 
rungen zuzuschreiben  ist,  vermag  ich  nicht  zu  sagen.  Höhere  Ver- 
grösserungen  des  Mikroskopes  (1200  bis  1500  linear)  geben  ein 
befriedigendes  Bild  der  Structur  des  Schmelzes.  Theilweise  entkalkte 
Prismen  scheinen  aus  Klümpchen  von  starker  Lichtbrechung  zu 
bestehen,  welche  stets  in  unregelmässigen  Feldern  angeordnet  sind,  die 
dazu  dienen,  die  Prismen  zu  vervollständigen;  die  die  glänzenden 
Klümpchen  trennenden  Zwischenräume  sind  von  zarten  grauen  Fädchen 
durchzogen.  Die  Zwischenräume,  welche  das  Aussehen  von  Quer- 
linien in  den  Prismen  verursachen,  sind  von  kleinen  grauen,  gekörnten 
Fasern  durchzogen,  von  denen  Verzweigungen  in  die  Felder  der 
Säulchen  zwischen  dieselben  abgehen.  Die  länglichen  Zwischenräume 
zwischen  den  Schmelzprismen  zeigen  an  vielen  Stellen  lange  rosen- 
kranzförmige Fasern,  an  deren  Seiten  man  helle  Bäume  erkennt. 
Diese  Bäume  werden  wieder  von  konischen  Fädchen  durchzogen, 
welche  von  den  Schmelzfasern  ausgehen  und  in  das  Innere  der 
Säulchen  selbst  eindringen.« 

»In  gründlich  entkalktem  Schmelz  konnte  ich  häufig  ein  eigen- 
thümliches  Bild    sehen.    Ob  Carmin,    Goldchlorid    oder   Osmiumsäure 
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zum  Färben  der  Präparate  gebraucht  wurde,  ist  ganz  gleich,  und 
sieht  man  die  Prismen  von  einem  glänzenden  glatten  oder  körnigen 
Rande  umgeben,  dazwischen  die  hellen  Zwischenräume.  Manchmal 
ist  eine  derartige  Leiste  für  zwei  benachbarte  Säulchen  gemeinsam, 
ohne  einen  dazwischen  liegenden  Raum.  In  schiefen  Schnitten  sind 
die  Leisten  an  den  distalen  Theilen  der  Prismen  am  klarsten  zu  sehen, 
und  zwar  so,  dass  sie  ihre  Kachbarn  schindelartig  bedecken;  in  Quer- 
schnitten hingegen  ist    der  glänzende  Rand    überall    um  die  Prismen 


Fig.  58. 


Äffe. 


Beginnende    Entkalkung    des    Schmelzes 
durch  eine  6°/o^e  Lösung  von  Essigsäure. 

Die  Räume  zwischen  den  Schmelzprismen  und  die 
Querlinien  der  letzteren  erweitert.  Die  Prismen 
zeigen  nur  geringen  organischen  Bau,  wegen 
reichlicher  Anwesenheit  von  Kalksalzen.  Ver- 
grÜsserung  SOOfach. 


Fig.  ö9. 
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Vorgeschrittene,  jedoch  nicht  völlige  Ent- 
kalkung des  Schmelzes  durch  eine  6n/oige 
Lösung  von  Essigsäure. 

Die  Interstitiell  sehr  deutlich,  jedoch  nicht  wesent- 
lich erweitert,  deren  Inhalt,  die  Schmelzfasern, 
deutlich  sichtbar.  Die  Querlinien  erscheinen  als 
solche,  und  nicht  als  Zwischenräume.  Der  orga- 
nische Bau  begiDnt  in  Folge  der  theilweisen  Aus- 
lösung der  Kalksalze  aufzutreten.  Vergrössernng 
SOOfach. 


herum  zu  sehen.  Es  ist  klar,  dass  man  diese  Leisten  nicht  mit  den 
Schmelzfasern  selbst  verwechseln  darf;  ebensowenig  kann  man  die 
Leisten  als  ein  optisches  Phänomen,  durch  die  Dicke  der  Prismen 
hervorgerufen,  betrachten,  da  dieselben  häufig  etwas  über  den  Rand 
des  Präparates  hervorragen.  Die  einzige  Erklärung,  welche  ich  dafür 
geben  kann  ist,  dass  die  Ränder  der  Prismen  aus  einer  dichteren 
Grundsubstanz  bestehen,  ähnlich  der  elastischen  Substanz  und  der- 
jenigen,   welche    wir    in    der    Grundsubstanz    des    Dentins    um    die 
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Canälchen  herum  beobachten.  In  der  Mitte  des  Prismas  sehen  wir 
nicht  selten  eine  etwas  gedrängtere  Anhäufung  einer  blassen  grauen 
Substanz«  (Fig.  58  bis  61). 

»Vollständig  entkalkte  Theile  des  Schmelzes  zeigen  ein  schönes 
Netz,  besonders  in  mit  Goldchlorid  behandelten  Präparaten,  und  es 
kann  nicht  der  geringste  Zweifel  darüber  bestehen,  dass  die  Schmelz- 


Fiff.  61. 


Schmelz  durch'  6°/oige  Lösung  von  Essig- 
säure vollständig  entkalkt,  und  mit  Chlor-    Vollständig  entkalkter  Schmelz,    tief  mit 
gold  leicht  gefärbt.  Chlorgold  gefärbt, 


Der  obere  Theil  zeigt  wenig  schiefe,  der  untere 
ausgesprochen  schiefe  Schnitte  von  Schmelzprismen . 
Die  Grenzlinien  der  Prismen  sind  von  stark 
glänzenden  elastischen  Leisten  hergestellt,  zu  deren 
Seiten  man  Schiefschnitte  von  Schmelzfasern  in 
Verbindung  mit  einem  die  Prismen  durchsetzen- 
den zarten  grauen  Netzwerke  sieht.  Dieses  Ne!z 
ist  insbesondere  in  den  mittleren  Theilen  der 
Prismen  dicht,  wie  es  die  untere  Hälfte  der  Ab- 
bildung zeigt,  Vergrösserung  1200fach. 


Die  Schmelzfasern  erscheinen  in  Gestalt  von 
dunkel  violetten,  rosenkranzformigen  Fäden  in 
Verbindung  mit  einem  graublauen  Netze  innerhalb 
der  Schraelzprismen.  Die  wagrechten,  den  Quer- 
linien entsprechenden  Fädchen  sind  nur  schwach 
angedeutet.  Im  unteren  Theile  der  Abbildung  ist 
das  Netz  zum  Theile  weggerissen,  wodurch  die 
Schmelzfasern  selbst  vorspringen  und  deutlich 
sichtbar  werden.  Vergrösserung  1200fach. 


fasern  deutliche  Bildungen  sind,  in  ununterbrochener  Verbindung  mit 
dem  Netze  der  lebenden  Materie,  welches  den  ganzen  Schmelz 
durchzieht.  <- 
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Der  feinere  Bau  des  Cements.1) 

Die  Zone  des  Dentins  ist  nicht  um  die  ganze  Pulpahöhle  herum 
vorhanden,  indem  das  Cement,  als  die  äusserste  Schicht  des  Zahnes 
den  Canal  an  den  Wurzelspitzen  unmittelbar  begrenzt. 

Im  Cement  erkennen  wir  zarte,  parallele  Streifungen,  identisch 
mit  den  Lamellen  eines  Havers'schen  Systems,  und  in  der  Regel 
gegen  die  Peripherie  hin  deutlicher  ausgeprägt,  als  in  der  Nähe  des 
Dentins.  Die  Lamellen  zeigen  eine  mehr  oder  weniger  concentrische 
Anordnung  um  die  Pulpahöhle,  was  man  an  Querschnitten  leicht 
erkennt. 

Innerhalb  der  Grundsubstanz  des  Cements  befinden  sich  zahl- 
reiche verzweigte  Räume,  entsprechend  den  Lacunen  des  Knochen- 
gewebes. Die  Fortsätze  wie  die  Räume  selbst  sind  in  trockenen 
Präparaten  in  Folge  deren  Füllung  mit  Luft  stark  in  die  Augen 
fallend.  In  Chromsäurepräparaten  hingegen  sind  die  Fortsätze  weniger 
deutlich,  und  zwar  umsoweniger,  je  mehr  die  Entkalkung  durch  die 
Säure  vorgeschritten  ist.  Zwischen  den  Lacunen  und  Canälchen  des 
gewöhnlichen  Knochens  und  jenen  des  Cements  lässt  sich  kein 
wesentlicher  Unterschied  nachweisen;  in  beiden  Geweben  gibt  es  in 
Betreff  der  allgemeinen  Anordnung,  dem  Umfange  der  Lacunen  und 
der  Zahl  und  Verzweigung  der  Ausläufer  mannigfaltige  Verschieden- 
heiten. 

Die  Wände  der  Lacunen  und  deren  gröberen  Fortsätzen  er- 
scheinen bei  starken  Vergrösserungen  (1000  bis  1500  Immersion) 
von  hellen  Linien  durchbrochen,  welche  in  ein  helles,  zartes,  die 
gesammte  Grundsubstanz  so  reichlich  durchsetzendes  Netzwerk  führen, 
dass  nur  dessen  Maschenräume  als  die  Felder  der  verkalkten  leim- 
gebenden Grundsubstanz  betrachtet  werden  müssen. 

Jede  Lacune  enthält  einen  mit  einem  centralen  Kern  versehenen 
Protoplasmakörper,  das  Cementkörperchen.  Der  Kern  ist  bisweilen 
verhältnissmässig  gross  und  nur  von  einem  schmalen  Protoplasma- 
saume umgeben,  während    in  manchen    kleinen  Lacunen    ein  Körper 


')  The  Distribution  of  Living-  Matter  in  Human  Dentine,  Cement  and  Enamel. 
Dental  Cosmos.  1878  bis  1879. 


Der  feinere  Bau  des  Cements.  113 

vom  Aussehen  eines  Kernes,  ohne  besonders  in  die  Augen  fallendes 
Protoplasma  um  denselben  vorhanden  ist.  Der  netzförmige  Bau 
sowohl  der  Kerne  wie  des  Protoplasmas  ist  auch  in  allen  Cernent- 
körperchen  deutlich  sichtbar.  Von  der  Peripherie  eines  jeden  Körperchens 
gehen  konische  Fortsätze  ab,  deren  gröbere  in  die  grösseren  Fortsätze 
der  Lacunen  einziehen,  während  die  feinsten  Fortsätze  des  Proto- 
plasmas den  hellen  Saum  zwischen  der  Lacunenwand  und  der  Peri- 
pherie des  Protoplasmas  durchziehen,  indem  sie  gegen  je  eine  helle 
Unterbrechung  an  der  Grenze  der  Lacune  gerichtet  sind. 

Die  Cementkörperchen  sind  durchschnittlich  kugelige  oder 
spindelförmige  Körper,  deren  langer  Durchmesser  der  Richtung  der 
Lamellen  entspricht.  In  Zähnen  von  Personen  jugendlichen  oder  mitt- 
leren Lebensalters  begegnen  wir  Cementkörperchen,  welche  die  ge- 
wöhnlichen an  Grösse  drei-  bis  viermal  übertreffen  und  zwei  oder 
drei  Kerne  enthalten.  An  Stelle  solcher  vielkerniger  Körper  kann 
eine  grosse  Lacune  auch  von  einer  Anzahl  kernhaltiger  Markelemente 
erfüllt  sein,  welche  alle  durch  feine  Fädchen  miteinander  verbunden 
sind.  Der  Längsdurchmesser  solch  grosser  Lacunen  stellt  manchmal 
eine  Achse  vor,  von  welcher  diese  Elemente  senkrecht  zur  Richtung 
der  Lamellen  ausstrahlen. 

Zahlreiche  Cementkörperchen  senden  breite  und  verzweigte 
Fortsätze  durch  die  Grundsubstanz  in  einer  Richtung,  welche  zu  den 
Lamellen  senkrecht  oder  schief  verläuft,  und  nicht  selten  wird  durch 
derartige  grosse  Fortsätze  eine  unmittelbare  Verbindung  zwischen 
zwei  oder  drei  Cementkörperchen  hergestellt  (Fig.  42,  Seite  81). 

In  manchen  Zähnen  durchbrechen  breite,  spindelförmige  Räume 
das  Cement  in  strahlenförmiger  Richtung,  die  sämmflich  Protoplasma, 
mit  zarten,  gegen  das  Netz  der  Grundsubstanz  gerichteten  Fortsätzen 
enthalten.  Zuweilen  werden  die  Lamellen  sogar  in  verschiedenen 
Richtungeu  von  Markräumen  durchsetzt,  welche  nebst  einer  wechseln- 
den Menge  von  Markelementen  capillare  Blutgefässe,  augenscheinlich 
im  Zusammenhange  mit  den  Capillaren  des  Pericements,  enthalten. 
Diese  Bildungen,  die  nie  in  grosser  Zahl  auftreten,  dürfen  wir  als 
Ueberreste  des  Embryonalzustandes  des  Cements  betrachten.  Sämmt- 
liche  protoplasmatischen  Bildungen  innerhalb  des  Cements,  obgleich 
von  sehr  verschiedener  Gestalt,  stimmen  darin  überein,  dass  sie  mit- 
einander durch  ein  zartes,  die  Grundsubstanz  durchsetzendes  Netz- 
werk verbunden  werden. 

Bödecker,  Anat.  u.  Path.  d.  Zähne.  8 
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An  der  Peripherie  des  Cements.  in  der  Verbindungslinie  mit 
dem  Pericement,  erscheint  das  Protoplasmanetz  gewöhnlich  sehr  breit, 
und  zeigen  die  Felder  der  Grundsubstanz  eine  vorwiegend  globuläre 
Form.  Auch  sieht  man  hier  zahlreiche  spindelförmige  Protoplasma- 
körper in  Verbindung  mit  dem  Cement  schief  gestellt,  welche  den 
Uebergang  in  das  Gewebe  des  Pericements  vermitteln.  Zwischen  dem 
verkalkten  Cement  und  dem  gestreiften  Bindegewebe  des  Pericements 


Uebergang  von  Dentin  zu  Cement  ohne  ausgesprochene  Grenze. 

C  Verzweigtes  Cementkörperchen;  P  spindelförmiges  Cementkörperchen;   beide  in  unmittelbarer 

Verbindung  mit  Dentinfasern  F,  welcbe  sieb  innerhalb  der  Zahncanälchen  D  verzweigen. 

Vergrüsserung  1200facli. 

kommt  häufig  eine  schmale  Zone  vor,  ausschliesslich  von  dicht  bei- 
sammenliegenden spindelförmigen  Protoplasmakörpern  hergestellt.  Im 
Pericement  selbst  sieht  man  weniger  zahlreiche,  theilweise  mit  Kernen 
versehene  Protoplasmakörper,  zwischen  welchen  die  Felder  einer  an- 
scheinend homogenen  leimgebenden  Substanz  vorhanden  sind  (Fig.  62). 
Die  Verbindung  zwischen  Dentin  und  Cement  erfolgt  entweder 
durch  allmäligen  Uebergang  des  einen  Gewebes  in  das  andere  ohne 
deutliche    Grenzlinie,    oder    man    erkennt    eine,    mehr    oder    weniger 
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wellenförmige  Grenzlinie,  mit  unregelmässigen  buchtigen  Schweifungen. 
Endlich  kann  es  vorkommen,  dass  zwischen  den  Buchten  und  dem 
Dentin  eine  Schicht  vom  Bau  des  Cements  eingeschaltet  ist,  mit 
allmäligem  Uebergang  des  Baues  des  ersteren  in  jenen  des  letzteren 
(Fig.  63). 

Fig.  63. 
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Uebergang  von  Dentin  zu  Cement   mittelst  eines   zwischenliegenden  Lagers   von 

Cement. 

D  Dentin ;  F  gabelig  getheilte  Dentinfasern,  in  Verbindung  mit  länglichen  Cementkörperehen  C; 
diese  sind  in  einer,  in  jene  des  Dentins  übergehenden  Grundsubstanz  eingebettet ;    das  gewöhn- 
liche Cement  ist  durch  verzweigte  Körpereben  C2  charakterisirt.    Vergrösserung  1200fach. 


Wo  ein  allmäliger  Uebergang  stattfindet,  zeigen  die  Dentin- 
■canälchen  unregelmässige,  vorwiegend  spindelförmige  Verbreiterungen 
entweder  in  der  Richtung  der  Canälchen  selbst,  oder  schief  durch 
die  Grundsubstanz  des  Cements  verlaufend.  Das  distale  Ende  einer 
solchen  Spindel  steht  in  der  Regel  mit  einer  gewöhnlichen  Cement- 
lacune  in  Verbindung,  oder  mit  einer  analogen  Bildung  eines  benach- 

8* 
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barten  Dentincanälchens.  Viele  der  letzteren  treten  einfach  in  das 
für  die  Grundsubstanz  des  Cements  charakteristische  helle,  zarte 
Netzwerk  ein.  Die  Dentinfaser  steht  in  unmittelbarer  Verbindung  mit 
dem  die  spindelförmigen  Räume  erfüllenden  Protoplasma,  oder  ent- 
schwindet dem  Auge,  sobald  dieselbe  das  Netz  in  der  Grundsubstanz 
des  Cements  betritt. 

Wo  zwischen  Dentin  und  Cement  eine  buchtige  Grenze  existirt 
sieht  man  gewöhnlich  spindelförmige  Erweiterungen  der  Dentincanälchen, 
welche  viel  kleiner  sind,  als  im  ersteren  Falle.  Die  Mehrzahl  der 
Zahncanälchen  jedoch  erreicht  die  Grenze  des  Cements  nach  wieder- 
holten Theilungen,  durch  welche  sowohl  die  Lichtungen  der  Canälchen, 
wie  die  darin  enthaltenen  centralen  Fasern  allmälig  an  Durchmesser 
verlieren.  Eine  Verbindung  der  Dentinfasern  mit  den  gröberen  Aus- 
läufern der  Cementkörperchen  kommt  häutig  zur  Beobachtung,  während 
das  helle  Netzwerk  der  Grundsubstanz  des  Dentins  jedesmal  in  jenes 
des  Cements  übertritt.  Nicht  selten  trifft  man  auch  am  Grunde  der 
Bucht  zum  Theile  kernhaltige  Protoplasmakörperchen,  in  welche  sich 
die  Dentinfasern  einsenken;  die  Verbindung  zwischen  diesen  und  den 
gröberen  Fortsätzen  der  Cementkörper  wird  unter  diesen  Umständen 
durch  solche  zwischengelagerte  Protoplasmakörper  vermittelt. 

Der  Hals  des  Zahnes.  In  der  feinen  Anatomie  des  Halses  des 
menschlichen  Zahnes  gibt  es  gewisse  Eigentümlichkeiten,  welche, 
soweit  ich  aus  der  mir  zugänglichen  Literatur  ersehen  kann,  bisher 
nirgends  Erwähnung  gefunden  haben. 

John  Tom  es  *)  sagt  bei  Beschreibung  der  Vertheilung  der  Zahn- 
röhrchen,  dass  »dieselben  nahe  am  Halse  aufhören,  bevor  sie  das 
Cement  erreichen«. 

Diese,  Behauptung  stimmt  vollständig  mit  meinen  eigenen  Beob- 
achtungen überein.  In  der  grossen  Mehrzahl  der  Zähne  erreichen 
weder  die  Canälchen  noch  deren  Inhalt,  die  Dentinfasern,  jenen  Ab- 
schnitt des  Cements,  welcher  den  Zahnhals  umgibt.  Nahe  der  Peripherie 
des  Dentins  findet  eine  Verzweigung  der  Canälchen,  und  folglich 
auch  der  Dentinfasern  statt,  und  manche  der  feinsten  Zweigchen  der- 
selben laufen  bis  an  die  Grenze  zwischen  Dentin  und  Schmelz.  In 
der  Regel  aber  verlieren  sich  die  feinsten  Endigungen  dieser  Fasern 
in  einem  etwas  gröberen  Netzwerk,  als  jenes  der  Grundsubstanz  des 


')  System  of  Dental  Surgery.  1873. 
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gewöhnlichen  Dentins  ist.  Die  feinen  Verlängerungen  der  Dentinfasern 
kann  man  ebenfalls  bis  in  das  helle  Netzwerk  mit  mehr  Klarheit  als 
an  anderen  Stellen  im  Dentin  verfolgen.  Bisweilen  werden  die  Dentin- 
canälchen  bei  Annäherung  an  die  Peripherie  etwas  erweitert,  wodurch 
schmale,  birnförmige  Höhlen  entstehen,  denen  entsprechend  auch  die 
Enden  der  Dentinfasern  leichte  Anschwellungen  aufweisen. 

Die  Grenze  zwischen  Dentin  und  Cement  stellt  eine  wellen- 
förmige, von  zarten  Fäden  durchsetzte  Linie  dar,  oder  man  findet 
spindelförmige  Protoplasmabildungen,  die  sämmtlich  mit  directen  oder 
indirecten  Verlängerungen    der    Dentinfasern    in    Verbindung    stehen. 

Das  Cement  erzeugt  um  den  Zahnhals  eine  schmale,  an  der 
Verbindungsstelle  mit  dem  Schmelz  schief  abgesetzte  Schicht.  Sie 
ist  an  dieser  Stelle  von  dem  gleich  breiten  Schmelz  durch  eine  Grenz- 
linie getrennt,  welche  von  der  äusseren  Peripherie  schief  nach  unten 
gegen  das  Dentin  verläuft.  So  traf  ich  das  Verhältniss  in  der  Mehr- 
zahl der  Zähne,  und  nur  ausnahmsweise  begegnete  ich  einem  den 
Schmelz  überragenden  und  theilweise  bedeckenden  Cement.  Das 
Cement  ist  am  Halse  von  zarten  Prismen  oder  Spindeln  aufgebaut, 
welche  zur  Oberfläche  des  Dentins  senkrecht  stehen.  Die  Prismen 
stellen  die  Felder  der  Grundsubstanz  dar,  und  sind  von  einander 
durch  helle  Säume  getrennt,  welche  gekörnte  Fasern  enthalten,  oder 
von  zarten  senkrechten  Fädchen  durchsetzt  werden.  In  Querschnitten, 
worin  die  Prismen  schief  durchschnitten  erscheinen,  stellen  sie  unregel- 
mässige, dunkle,  von  einander  durch  helle  Säume  getrennte  Felder  dar. 

Diese  Bildungen  sind  den  Protoplasmakörpern  des  Pericements 
nächst  dem  Cement,  welches  im  vorhergehenden  Capitel  erwähnt 
wurde,  sehr  ähnlich;  ich  nehme  daher  keinen  Anstand,  die  Knochen- 
bildung am  Halse  als  durch  Verkalkung  der  Osteoblasten  des  Peri- 
cements hervorgerufen,  anzusprechen.  Das  Cement  ist  am  Halse  des 
Zahnes  sowohl  der  Lamellen,  wie  der  Lacunen  bar,  welche  erst  tiefer 
unten,  gleichzeitig  mit  den,  dem  völlig  entwickelten  Cement  zu- 
kommenden Kennzeichen,  auftreten.  Die  Lamellen  werden  desto 
deutlicher,  und  die  Lacunen  mit  ihrem  Inhalt,  den  Cementkörperchen, 
desto  zahlreicher,  je  breiter  der  Durchmesser  der  Cementschicht. 

Die  äussere  Oberfläche  des  Cernents  ist  an  dessen  oberem  Ab- 
schnitte mit  Epithelelementen  bedeckt,  welche  jenen  der  sogenannten 
Nasmyth'schen  Schicht  des  Schmelzes  ähnlich  sehen.  Diese  Schicht 
setzt    sich    in    die    Epithelbekleidung    des  Zahnfleisches    fort.    AVeiter 
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unten  ist  das  Cement,  obwohl  noch  immer  mit  den  Eigenschaften 
charakteristisch  für  den  Hals  des  Zahnes  ausgestattet,  von  dem  fibrösen 
Bindegewebe  des  Pericements  umgeben. 

Einmal  bin  ich  am  Halse  eines  Zahnes  auffälligen  Bildungen 
begegnet,  welche  ich  zwar  für  anomal,  aber  nicht  für  pathologisch 
halte.  Das  gewöhnliche  Cement  war  hier  von  Grübchen  oder  Ver- 
tiefungen unterbrochen,    welche    die  Elemente    des    Pericements    ent- 

Fig.  64. 


DT 


JiT-M 
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Pericements,    aufwärts  umgeben  von  einer  Zone   regelmässig   entwickelten   Cements  C;    P  Peri- 

cement.    Vergrößerung  1200fach. 

hielten.  Der  innere  Umfang  des  Grübchens  war  von  einer  wohl- 
entwickelten, augenscheinlich  isolirten  Bildung  von  Cement  bedeckt. 
Die  Cementinsel  erschien  über  dem  Grunde  der  Vertiefung  am 
breitesten,  und  verschmälerte  sich  an  deren  Seitenwänden,  um 
schliesslich  in  der  Cementschicht  des  Halses  zu  endigen  (Fig.  64). 
Ergebnisse.  —  Das  Cement  ist  ebenso,  wie  gewöhnlicher 
Knochen,  mit  Lacunen  und  Canälchen  versehen.  Die  Lacunen  ent- 
halten   kerntragende    Protoplasmakörper,    die     Canälchen     hingegen 
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Fortsätze  der  lebenden  Materie  des  Protoplasmas.  Die  ganze  Grund- 
substanz des  Cements  ist  von  einem  zarten  Netzwerk  durchzogen, 
welches  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  lebende  Materie  enthält,  obgleich 
diese  nur  in  den  von  der  Peripherie  des  Protoplasmas  und  dessen 
grösseren  Fortsätzen  abziehenden  stachelförmigen  Verlängerungen 
kenntlich  ist.  Die  lebende  Materie  des  Cements  steht  in  directem 
Zusammenhange  mit  jener  des  Periosts  und  des  Dentins,  entweder 
durch  in  der  Interzonalschicht  eingelagerte  Protoplasmakörper  oder 
unmittelbar  mit  den  Dentinfasern. 

Das  den  Zahnhals  bedeckende  Cement  besitzt  keine  Lamellen 
und  keine  Protoplasmakörper.  Es  ist  aus  direct  verknöcherten  Osteo- 
blasten des  Pericements  aufgebaut,  wobei  deren  prismatische  Gestalt 
erhalten  und  überall  von  einem  Netzwerk  der  lebenden  Materie 
durchzogen  bleibt.  Diese  steht  entweder  mit  dem  Epithel  der  Nasmyth- 
schen  Schicht  oder  dem  Pericement  in  Verbindung  und  mit  dem 
Dentin  hauptsächlich  durch  das  in  der  Grundsubstanz  des  letzteren 
eingebettete  Netzwerk. 


Untersuchungen  über  die  Structur  des  Cements  wurden  von 
Carl  Heitzmann  und  F.  A.Roy  veröffentlicht.1)  Folgendes  ist  ein 
Auszug  dieser  Arbeit: 

»Methoden.  —  Eine  empfehlenswerthe  Methode  für  das  Studium 
der  mikroskopischen  Structur  des  Cements  ist,  einen  Zahn  so  dünn 
als  möglich  zu  schleifen,  indem  er  fortwährend  mit  einer  l°/0igen 
Lösung  von  Kochsalz  befeuchtet  wird.  Von  einem  frisch  ausgezogenen 
Zahn  wird  zuerst  eine  dickere  Platte  mittelst  einer  feinen  Säge  oder 
einem  Korundstein  in  der  Drehbank  geschnitten  und  dann  auf  einem 
Arkansasstein  dünn  geschliffen.  Das  Präparat  darf  auch  nicht  einen 
Augenblick  trocken  werden.  Nachdem  man  die  durch  das  Schleifen 
verursachten  Trümmer  weggepinselt  hat,  wird  das  Präparat  entweder 
sofort  in  chemisch  reinem  Glycerin  montirt,  oder  zuerst  mit  einer 
ammoniakalischen  Carminlösung  gefärbt,  obwohl  für  das  Studium  des 
Cements  eine  solche  Färbung  verhältnissmässig  wenig  Werth  hat. 
Einige  unserer  Abbildungen  sind  von  nach  der  soeben  beschriebenen 
Methode  hergestellten  Präparaten  gemacht.    Dieselben    sind  besonders 


')  Transaetious  of  the  New  York  Odontological  Society.  1892. 
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klar,  wenn  man  sie  sofort  nach  dem  Montiren  untersucht,  obwohl  sie 
sich  selten  für  höhere  Vergrösserungen  als  500  bis  600  linear  eignen. 
Nach  einigen  Wochen,  wenn  das  Präparat  mit  Glycerin  gesättigt  ist, 
wird  die  feinere  Structur  gewöhnlich  viel  unklarer  als  in  frisch  rnon- 
tirten  Präparaten.« 

»Die  Methode,  welche  zuerst  von  William  Carr  im  Jahre  1889 
angewandt  wurde,  um  die  feinste  Structur  des  Dentins  zur  Ansicht 
zu  bringen,  besteht  in  einer  längeren  Färbung  mit  einer  0'5°0igen 
Goldchloridlösung  von  Scheibchen,  welche  mit  dem  Finger  auf  Schleif- 
steinen dünn  geschliffen  und  mittelst  einer  6%igen  Lösung  von  Eis- 
essigsäure vollkommen  entkalkt  wurden.  Durch  diese  Methode  gelang 
es  John  I.  Hart  ebenfalls,  vollkommene  Präparate  von  Dentin  zu  er- 
kalten. Dasselbe  Verfahren  wandten  wir  an,  um  die  feinsten  Ver- 
hältnisse in  der  Stractur  des  Cements  zur  Ansicht  zu  bringen.  Frisch 
ausgezogene  Zähne  werden  in  eine  l%ige  Kochsalzlösung  gelegt  und, 
wie  soeben  angegeben,  dünn  geschliffen.  Es  ist  wichtig,  die  Zähne  nur 
kurze  Zeit,  höchstens  einige  Stunden,  in  der  Salzlösung  zu  lassen,  da 
die  protoplasmatischen  Bildungen  des  Cements,  wenn  die  Präparate 
tagelang  in  der  Lösung  bleiben,  hydropisch  und  dadurch  für  Gold- 
chlorid nicht  färbbar  werden.  Da  dieses  Gewebe  der  Salzlösung  direet 
ausgesetzt  ist,  wird  es  früher  davon  angegriffen,  als  das  Dentin.  Man 
muss  besonders  vorsichtig  sein,  die  Scheibchen  mit  einer  schwachen 
Salzlösung  feucht  zu  halten,  indem  die  Präparate  sonst  ti-ocken  werden, 
und  die  Lacunen  und  gröberen  Canälchen  sich  mit  Luft  füllen,  so 
dass  die  feineren  Verhältnisse  unklar  oder  ganz  zerstört  werden. 
Nachdem  das  Scheibchen  —  ob  Längs-  oder  Querschnitt,  bleibt 
sich  gleich  —  dünn  genug  geworden  ist,  wovon  man  sich  über- 
zeugen kann,  wenn  man  dasselbe  auf  einen  Objectträger  bringt  und 
mit  dem  dünnsten  Deckgläschen  zudeckt,  muss  es  sorgfältig  mehrere 
Male  mit  einem  Haarpinsel  gewaschen  werden,  während  die  Salz- 
lösung fortwährend  erneuert  wird.  Sodann  kommt  das  Scheibchen 
in  eine  0'5%ige  Goldchloridlösung,  wobei  man  jedes  Metallinstrument 
vermeiden  muss  und  ein  mit  einem  Messer  abgeflachtes  Zündholz  den 
besten  Spatel  abgibt.  Falls  mehrere  Schnittchen  zur  selben  Zeit  mit 
Goldchlorid  behandelt  werden,  muss  man  darauf  achten,  dass  jedes 
vollkommen  frei  in  der  Goldlösung  liegt,  da  sich  bedeckende  Präpa- 
rate nicht  schön  gefärbt  werden,  indem  das  Goldchlorid  dieselben 
nicht  gründlich  durchdringt.« 
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»Die  Zeit,  während  welcher  die  Präparate  der  Goldlösung  aus- 
gesetzt vv  erden  sollen,  ist  für  verschiedene  Zähne  nicht  gleich,  wahr- 
scheinlich wegen  der  veränderlichen  Quantität  von  Kalksalzen,  welche 
das  Cement  infiltriren.  Die  besten  Resultate  erhielten  wir  an  Milch- 
zähnen, die  zwischen  6  und  7  Stunden  in  der  Goldlösung  gelegen 
hatten,  demnach  eine  kürzere  Zeit  als  für  das  Färben  von  Dentin 
nöthig  ist.  Die  nachfolgende  Einwirkung  einer  6%igen  Lösung  von 
Eisessig  ungefähr  zehn  Stunden  lang,  genügt  in  der  Regel  zur  voll- 
ständigen Entkalkung  des  Cements,  und  jetzt  kann  das  Präparat  dem 
Tageslicht  mehrere  Tage  ausgesetzt  werden,  bis  es  eine  dunkelviolette 
oder  dunkelrothe  Farbe  angenommen  hat.  Die  einzige  Vorsicht,  welche 
man  in  diesem  Stadium  zu  beobachten  hat,  ist  das  destillirte  Wasser, 
in  welchem  die  Präparate  liegen,  tagtäglich  zu  erneuern,  um  ein 
Wachsthum  von  Schimmel  zu  verhüten.  Ein  Tropfen  chemisch  reinen 
Glycerins  dem  destillirten  Wasser  zugesetzt,  ist  ein  sicheres  Mittel 
Schimmel  fernzuhalten.  Die  Präparate  werden  ausnahmslos  in  Glycerin 
montirt,  das  einzige  Medium,  welches  selbst  mit  den  höchsten 
Vergrösserungen  des  Mikroskopes  die  feinere  Structur  genau  er- 
scheinen lässt.« 

»Wir  geben  zu,  dass  die  Resultate,  welche  wir  durch  die  eben 
beschriebene  Behandlung  des  Cements  erhielten,  nicht  durchwegs 
zufriedenstellende  waren,  im  Gegensatze  zu  Dentinpräparaten,  bei 
welchen  ein  Misslingen  die  Ausnahme  bildete.  Wir  können  uns  nicht 
erklären,  warum  die  Präparate  verschiedener  Zähne,  von  welchen 
wir  wussten,  dass  sie  lebend  und  frisch  waren,  nur  gelegentlich  gute 
Bilder  lieferten.  Cohnheim,  der  Entdecker  der  Goldfärbung,  hat 
übrigens  dieselbe  Erfahrung  gemacht.  Manchmal  nimmt  die  Grund- 
substanz eine  tiefere  Färbung  an,  als  der  Inhalt  der  Lacunen;  die 
letzteren  können  so  blass  bleiben,  dass  sie  den  Bildern  von  todten 
Zähnen  gleichen.  Gut  gefärbte  Präparate  geben  indessen  so  hübsche 
Bilder,  dass  wir  es  für  das  Beste  halten,  diese  Methode  zu  beschreiben, 
und  neue  Verfahrungsweisen  anderen  Beobachtern  überlassen.  Wir 
glauben,  dass  besonders  die  Essigsäure  die  nicht  zufriedenstellenden 
Resultate  lieferte,  und  dass  andere  Säuren,  vielleicht  schwache 
Schwefelsäure,    für    künftige    Versuche    gebraucht    werden    müssen.« 

»Wegen  der  ungleichen  Wirksamkeit  der  angewandten  Methode 
wollen  wir  Angaben,  wie  zum  Beispiel  über  den  Unterschied  zwischen 
dem  lebenden    und   nichtlebenden  Theil    des  Cements    in    pulpafreien 
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Zähnen,  welche  für  den  Praktiker  von  grösster  Wichtigkeit  sind, 
unterlassen.  Die  Resultate  unserer  Untersuchungen  sind  jedoch,  soweit 
sie  gehen,  interessant  genug,  um  eine  Beschreibung  für  angebracht 
zu  halten.« 

»Cement  der  Wurzeln.  Wir  haben  viele  Wurzeln  von  Milch- 
und  Dauerzähnen    in   Präparaten,    welche    unter    dem  Schutze    einer 

F\g.  65. 


Wurzel    eines    geschliffenen  Prämolars,     die    Combination    von    lamelliitem   und 
osteoidem  Cement  zeigend. 

PPericement;  TDicke  des  Präparates  ;  L  lamellirtes  Cement;   0  osteoides  CemeDt;  i?  interzonale 
Schicht  zwischen  Cement  und  Dentin;  D  Dentin.  Vergrößerung  200fach. 


indifferenten  Flüssigkeit  —  einer  l%igen  Kochsalzlösung  —  dünn 
geschliffen  wurden,  untersucht.  Unsere  Absicht  war,  die  Bilder  des 
Cementgewebes  in  frischen  Präparaten  zu  studiren,  bevor  sie  dem 
Einflüsse  einer  Goldchloridlösung  ausgesetzt  wurden.  Was  wir  in 
vielen  Fällen  sahen,  ist  bis  jetzt  noch  nicht  beschrieben  worden« 
(Fig.  65). 
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»Bei  schwachen  Vergrösserungen  des  Mikroskopes  finden  wir 
an  der  Oberfläche  des  Cements  seichte  Vertiefungen,  welche  die 
Grenzlinie  am  Längsschnitt  hügelig  oder  wellenförmig  gestalten.  Dies 
entspricht  dem  rauhen,  leicht  höckerigen  Aussehen  der  Oberfläche 
der  Wurzeln  mit  freiem  Auge.  Der  lamellirte  Theii  des  Cements  wird 
gegen  den  Hals  des  Zahnes  schmäler,  und  desto  breiter,  je  mehr  er 
sich  der  Spitze  der  Wurzel  nähert.  In  letzterem  Theile  des  Cement- 
gewebes  sind  die  parallelen  Lamellen  ausgesprochen,  und  in  der 
Grundsubstanz  sehen  wir  eine  Anzahl  Cementkörperchen,  welche 
sich  von  den  gewöhnlichen  Knochenkörperchen  nur  darin  unter- 
scheiden, dass  sie  unregelmässiger,  manchmal  verlängert  sind,  und 
anscheinend  ohne  Regelmässigkeit,  gewiss  aber  ohne  mit  den  Lamellen 
parallel  zu  laufen,  vertheilt  sind.  Ausser  den  Cementkörperchen  be- 
gegnen wir  einer  Anzahl  Linien,  welche  von  der  Oberfläche  zum 
Dentin  verlaufen  und  in  die  Lamellen  in  einem  rechten  oder  spitzen 
Winkel  eindringen,  manchmal  zusammen  mit  den  Cementkörperchen. 
Der  Verlauf  dieser  Linien,  welche  in  ihrem  Parallelismus  dem  Aus- 
sehen der  Dentinfasern  einigermassen  ähneln,  weicht  von  den  letzteren 
immer  ab,  indem  sie  mit  denselben  stumpfe  Winkeln  bilden.  Es 
gelang  uns  nicht  eine  unmittelbare  Vereinigung  der  Dentinfasern  mit 
denen  das  Cement  durchdringenden  aufzufinden.  Dem  lamellirten 
Theil  folgt  eine  Lage,  welche  undeutlich  lamellirt  und  gestreift  ist, 
ebenfalls  Cementkörperchen  enthält,  und  auch  von  strahlenförmigen 
Linien  durchkreuzt  wird.  Diese  Lage,  welche  entweder  undeutlich 
lamellirt  oder  ganz  ohne  Lamellen  ist,  möchten  wir  die  »osteoide 
Schicht  des  Cements«  nennen.  An  der  Grenze  der  osteoiden  Schicht 
gegen  das  Dentin  zu  sieht  man  in  manchen  Präparaten  ein  Lager  mit 
unzähligen  kleinen  protoplasmatischen  Körperchen,  ähnlich  denjenigen 
schlecht  verkalkten  Schmelzes,  die  wahrscheinlich  durch  eine  mangel- 
hafte Verkalkung  des  Cements  entstanden  sind.  Dieses  Lager  ist  nur 
ausnahmsweise  zu  sehen.  Die  Dentincanälchen  hören  entweder  kurz 
vor  der  interzonalen  osteoiden  Schicht  auf,  oder  mau  sieht  eine 
kleine  Anzahl  Canälchen  direct  in  die  interzonale  Schicht  einlaufen, 
wo  sie  sich  mit  dem  groben  protoplasmatischen  Netze  verbinden.« 

»Das  Aussehen  der  Cementkörperchen  in  dem  ausgesprochen 
lamellirten  Theile  ist  in  geschliffenen,  in  Glycerin  montirten  Präpa- 
raten ein  eigenthümliches,  wenn  wir  dieselben  mit  mittelstarken  Ver- 
grösserungen des  Mikroskopes,    500  bis  600  linear,    betrachten.    Die 
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Lacunen  erscheinen  mit  Protoplasmakörpern  erfüllt,  in  deren  Mitte 
wir  längliche  Kerne  bemerken.  Von  der  Peripherie  der  Körperchen 
gehen  zahlreiche  Fortsätze  ab,  welche  sich  entweder  direct  mit  den 
benachbarten  Cementkörperchen  verbinden  oder  in  der  Grundsubstanz 
verschwinden.  Man  sieht  unzählige  feinere  Fortsätze,  welche  von  den 
gröberen    ausgehen,    und  durch  diese  feinsten  Ausläufer    entsteht  ein 

Fi?.  66. 


Lamellirtes  Cement  der  Wurzel  eines  geschliffenen  Prämolars. 

CC  Verzweigte   und    miteinander   verbundene     Cementkörperchen,    E  unvollständiges  Netzwerk, 
hervorgebracht  durch  die  feinsten  Ausläufer  der  Cementkörperchen  :  LL  Grenzlinien  der  Lamellen. 
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undeutliches  Netzwerk,  besonders  in  der  Nachbarschaft  der  Cement- 
körperchen. Die  Grundsubstanz  erscheint  grob  granulirt,  doch  kann 
man  bei  dieser  Vergrösserung  kein  eigentliches  Netz  erkennen.  Die 
Grundsubstanz  wird  von  eigenthümlichen  Fasern  durchzogen,  welche 
die  Lamellen  in  rechten  und  spitzen  "Winkeln  durchschneiden,  häufig 
gabelförmig  getheilt,  und  in  vielen  Fällen  von  den  Cementkörperchen 
und  ihren  Fortsätzen  unabhängig  sind,  während  sie  sich  in  anderen 
Fällen  mit  den  letzteren  Bildungen  verbinden«    (Fig.  66). 
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»Die  Frage  entsteht  nun:  Was  sind  diese  Fasern  im  Cement? 
Als  erster  Gedanke  wirft  sich  wohl  auf,  dass  wir  es  mit  durch- 
brechenden Fasern,  wie  sie  zuerst  von  Sharpey  in  Präparaten  von 
trockenem  Knochengewebe  beschrieben  wurden,  zu  thun  haben. 
Charles  S.  Tomes  *)  sagt:  ,Wie  im  Knochen,  findet  man  die  Sharpey- 
schen  Fasern  manchmal  auch  im  Cement,  d.  h.  Stäbchen,  welche 
dasselbe  rechtwinkelig  durchlaufen  und  sozusagen  durchbohren.  Es 
sind  dies  wahrscheinlich  verkalkte  Bindegewebsbündel.'« 

»Sharpey'sche  Fasei-n  sieht  man  nie  in  Präparaten,  welche  mit 
Chromsäurelösungen  entkalkt  wurden.  Histologen  behaupten,  dass  es 
elastische  Fasern  seien,  die  selbst  nach  Behandlung  der  Präparate 
mit  Aetzkali  nicht  zu  Grunde  gehen.  Die  Fasern  im  Cement  hin- 
gegen sind  Canälchen  in  der  Grundsubstanz,  die  Protoplasma  oder 
vielmehr  lebende  Materie  führen,  wodurch  sie  den  Dentinfasern  ähnlich 
werden.  Wir  würden  für  sie  den  Namen  durchbrechende  Cement- 
fasern'  vorschlagen.« 

>Eine  gründliche  Analyse  des  Cementgewebes  ist  nur  möglich, 
nachdem  dasselbe  einer  Goldchloridlösung  ausgesetzt  und  später  mittelst. 
Essigsäure  entkalkt  wurde«    (Fig.  67). 

»Wir  sehen  die  Cementkörperchen,  deren  Kerne  häufig  etwas 
heller  erscheinen  als  der  Eest  des  Protoplasmas.  Der  netzartige  Bau 
des  letzteren  ist  in  vielen  Körperchen  recht  deutlich.  Viele  grobe  und 
unzählige  zarte  Fortsätze  ziehen  von  der  Peripherie  der  Cement- 
körperchen hervor.  Um  die  letzteren  und  ihre  gröberen  Fortsätze 
ist  ein  heller  Saum  bemerkbar,  welcher  von  zarten  konischen  Aus- 
läufern durchzogen  wird  und  augenscheinlich  der  Wand  der  Lacunen 
und  Canälchen  entspricht.  Die  Wände  selbst  sind  durch  die  Ent- 
kalkung des  Präparates  unklar  geworden.  Die  ganze  Grundsubstanz 
wird  von  einem  äusserst  zarten,  dunkelvioletten  Netz  durchzogen, 
welches  alle  Cementkörperchen  untereinander  verbindet.  Das  Verhalten 
dieses  Netzes  gegen  Goldchlorid  klärt  uns  über  die  Natur  desselben 
auf:  lebende  Materie  erzeugt  das  Netzwerk  im  Protoplasma  sowohl 
wie  in  der  Grundsubstanz.  Die  Maschenräume  dieses  Netzes  müssen 
indessen  als  die  eigentliche  Grundsubstanz  angesehen  werden  und 
bestehen  aus  dem,  was  wir  Leim  oder  Gallerte  nennen,  mit  Kalk- 
salzen   gesättigt.     Die    Eandzone     oder    Interzonalschichte     zwischen 
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Dentin  und  Cement  zeichnet  sich  durch  buchtige  Grenzen  aus.  Hier 
kann  man  die  Verbindung  der  meisten  Dentinfasern  mit  den  gröberen 
Ausläufern  der  Cementkörperchen  leicht  erkennen,  eine  Thatsache, 
die  schon  von  Bö  deck  er  erwiesen  wurde.  Eine  unmittelbare  Ver- 
bindung der  lebenden  Materie  des  Dentins  mit  derjenigen  des  Cements 
ist   ziemlich    deutlich,    indem    eine   6-  bis  Sstündige  Einwirkung   der 

Fig.  67. 


Wurzel  eines  Molars  im  Längsschnitte,  mit  Goldchlorid  gefärbt. 

P  Kerntrageade  Protoplasmakörper,    mit  groben,  dunkelvioletten   Ausläufern;    C  Grundsubstanz 

des  Cements,   von  einem  zarten,    violetten   Netzwerke   durchbrochen;    DD  Dentin;    die   meisten 

Dentinfasern  verbinden  sich  mit  Ausläufern  von  Cementkörperchen.  Vergrösserung  1200fach. 


Goldchloridlösung  genügt,  um  das  Netz  im  Cement  zur  Ansieht  zu 
bringen,  während  nach  John  I.  Hart  eine  lOstündige  Einwirkung 
uöthig  ist,  um  das  Netz  im  Dentin  in  zufriedenstellender  Weise  zu 
färben.  Ohne  Zweifel  ist  im  lebenden  Zahn  das  ganze  Cement  ein 
lebendes  Gewebe,  gerade  wie  Dentin.  Das  Leben  ist  nicht  auf  die 
Cementkörper  und  deren  gröbere  Ausläufer  beschränkt,  sondern  er- 
streckt sich  durch  die  ganze  Grundsubstanz  und  ist  sowohl  im  Netze 
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des  Protoplasmas,  wie  auch  in  jenem  der  Grundsubstanz  activ.  Das 
Studium  der  Pathologie  des  Cements  liefert  genügend  Beweise  für 
die  Richtigkeit  dieser  Angabe.« 

»Osteoides  Cement.  Das  den  Zahnhals  bedeckende  Gewebe 
des  Cements  ist  in  seinem  mikroskopischen  Bau  von  der  Hauptmasse 
des  Cements  verschieden.  Es  ist  bekannt,  dass  die  dünne  Lage  dieses 
Gewebes  allmälig  in  das  eigentliche  Cement  übergeht;  zuerst  ver- 
schwinden   die    Prismen  der   Halsschicht    und    eine    gekörnte    Schicht 


Wurzel  eines  geschliffenen  Prämolars  im  Längsschnitte.  Uebergang  des  Cements 
am  Halse  in  jenes  der  Wurzel. 

P  Pericement ;    T  Dicke  des  Präparates ;    0  osteoides  Lager  des   Cements ;    D  Dentin ;   L  Proto- 
plasmakörper in  der  interzonalen  Schicht  zwischen  Dentin  und  Cement.     Vergrösserung  200fach. 


kommt  zum  Vorschein.  Diese  ist  vorerst  noch  ohne  Lamellen  und 
Cementkörperchen,  zeigt  einige  schwache  Streifungen  und  wird 
manchmal,  wie  in  unserem  Präparate,  doch  nicht  immer,  von  durch- 
bohrenden Fasern  durchzogen«   (Fig.  68). 

» Diese  Bildung  ist  wahrscheinlich,  was  Charles  S.  Tomes  ')  in 
folgenden  Worten  beschreibt:   »Die  Matrix  des  Cements  ist  manchmal 


')  A  Manual  of  Dental  Anatomy.  Philadelphia  1876. 
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anscheinend  structurlos,  manchmal  jedoch  zart  gekörnt  oder  mit  kleinen 
Kügelchen  vermengt.«  Wir  möchten  sie  die  »osteoide  Schicht«  des 
Cements  nennen.  Unter  dem  Namen  »osteoid«  bezeichnen  die  Histo- 
logen  ein  Gewebe,  welches  dem  Knochen  ähnlich,  mit  Kalksalzen  ge- 
sättigt ist,  ohne  oder  mit  nur  wenig  Knochenkörperchen  versehen 
und  ohne  Lamellen.  Alle  diese  Merkmale  gelten  für  den  in  Rede 
stehenden  Abschnitt  des  Cements.  Seine  Entwicklungsgeschichte  wird 
sich  wohl  früher  oder  später  aufklären,  wenn  die  Entwicklung  des 
Cements  in  menschlichen  Zähnen  studirt  wird,  was  bisher  noch  nicht 
geschehen  ist.« 

»Sowie  sich  die  osteoide  Schicht  dem  lamellirten  Cement  nähert 
bemerkt  man  einige  unregelmässige  Knochenkörperchen.  Der  lamellirte 
Theil  fängt  an  der  Peripherie  der  Wurzel  an,  wird  bald  breiter  und 
ist  mit  regelmässigen  reichverzweigten  Cementkörperchen  versehen, 
so  zwar,  dass  die  osteoide  Structur  in  den  meisten  der  untersuchten 
Zähne  bald  verloren  geht.  In  dem  Präparate,  von  welchem  die  Zeich- 
nung herrührt,  hören  die  Dentinfasern  kurz  vor  der  osteoiden  Schicht 
auf,  ein  für  die  Anatomie  des  Zahnhalses  ganz  charakteristisches  Bild. 
Nahe  der  Interzonalschicht,  zwischen  Dentin  und  osteoidem  Gewebe, 
sieht  man  einige  Protoplasmakörper,  mit  welchen  sich  die  Dentin- 
fasern verbinden.« 

»Nicht  selten  verschwindet  die  osteoide  Schicht  nicht,  selbst  wo 
das  lamellirte  Cement.  zum  Vorschein  kommt;  man  kann  sie  sogar 
um  die  ganze  Wurzel  herum  verfolgen,  als  eine  vermittelnde  Schicht 
zwischen  Dentin  und  Cement.  Fig.  69  ist  von  einem  solchen  Präparate 
gewonnen.  Hier  sehen  wir  den  Anfang  einer  lamellirten  Bildung, 
zwischen  welcher  und  dem  Dentin  Protoplasmakörper  mit  einer  Anzahl 
langer  und  paralleler  Ausläufer  beobachtet  werden,  die  wie  durch- 
bohrende Fasern  aussehen.  In  diesem  Falle  fällt  die  Interzonalschicht 
durch  eine  grosse  Anzahl  verbundener  protoplasmatischer  Körper  auf, 
welche  in  ihrem  Verlaufe  nach  oben  mit  Cementkörperchen  und  nach 
unten  mit  Dentinfasern  vereint  sind.  Diese  eigenthümliche  Bildung 
ist  entlang  den  Wurzeln  zu  beobachten  und  bedeutet  eine  unvoll- 
ständige Ablagerung  von  Kalksalzen  zur  Zeit  der  Bildung  des  Cements. 
Das  Dentin  dieses  Zahnes  ist  vollkommen  ausgebildet  und  fehlen 
sogar  die  sogenannten  interglobulären  Räume  in  der  Krone.« 

»Um  die  Structur  der  osteoiden  Schicht  besser  zu  verstehen, 
haben  wir  solche  Präparate  einer  verlängerten  Goldfärbung  mit  nach- 
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heriger  Entkalkung    mittelst    verdünnter  Essigsäure  unterzogen;    das 
Bild  war  jetzt  ein  -wirklich  überraschendes«   (Fig.  70). 

»Wir  sehen  kleine,  ungewöhnlich  geformte  Protoplasmakörper 
von  dunkelvioletter  Farbe,  mit  einer  nur  geringen  Anzahl  gröberer 
Ausläufer.  Ausserdem  durchziehen  grobe,  dunkel  violette  Fasern  die 
Grundsubstanz,  so  dass  ein  grobes,  anscheinend  ohne  Regelmässigkeit 
angeordnetes  Netzwerk  zu  Stande  kommt,  welches  ebenfalls  in  keiner 
Verbindung  mit  grösseren  protoplasmatischen  Massen  zu  stehen  scheint. 

P^.  69. 


Wurzel  eines  geschliffenen  Molars    im  Längsschnitt.     Uebergang    von    osteoidem 

zu  lamellirtem  Cement. 

P  Perieement;  T Dicke  des  Präparates;  L  lamellirtes  Cement;  O  osteoides  Cement;  .£  interzonale 
Schicht  zwischen  Dentin  und  Cement;  D  Dentin.  Vergrößerung   2U0fach. 

Diese  Eigenthümlichkeit  ist  wahrscheinlich  durch  den  gekrümmten 
Verlauf  der  Fasern  bedingt,  indem  die  Verbindung  mit  den  Cernent- 
körperchen  durch  das  Schleifen  getrennt  wurde.  Die  ganze  Grund- 
substanz ist  von  einem  verhältnissmässig  groben,  dunkelvioletten 
Netz  durchsetzt,  welches  in  Verbindung  sowohl  mit  den  Protoplasma- 
körpern, wie  mit  den  groben  Fasern  steht.  Unzweifelhaft  ist  das  Netz 
die  eigentliche  lebende  Materie,  welche  die  osteoide  Schicht  mit  einem 
beträchtlichen  Grad  von  Lebenskraft  und  Sensibilität  ausstattet.« 

Büdecker,  A.uat.  u.  Path.  d.  Zähne.  9 
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»Die  eigentümlichen  Interzonalbildungen,  welche  in  Fig.  69 
abgebildet  sind,  haben  wir  auch  bei  stärkeren  Vergrösserungen  unter- 
sucht«: (Fig.  71). 

»Wir  bemerken  kleine  protoplasmatische  Körper,  welche  sich 
verzweigen  und  untereinander  verbinden.  Nach  oben  zu  verlaufen 
ihre  Fortsätze  in  die  Cementkörperchen,  oder  in  die  durchbrechenden 

Fig.  70. 


Osteoides    Lager    der    Wurzel    eines  Schneidezahnes.    Längsschnitt,    gefärbt  mit 

Goldchlorid. 

P  Protoplasmakörper  mit  spärlichen  groben  Fortsätzen  ;  0  grober  Fortsatz  anscheinend  in  keiner 

Verbindung  mit  einem    Protoplasmakörper;    B  GruDdsubstanz  des   osteoiden  Lagers,  von  einem 

zarten  Netzwerke  durchzogen.   Vergrösserung  1200faeh. 


Fasern  des  Cements,  während  sie  nach  unten  in  die  Dentinfasern 
übergehen.  Selbst  das  Dentin  enthält,  eine  gewisse  Strecke  von  der 
Interzonalschicht  entfernt,  protoplasmatische  Bildungen,  was  alles  auf 
mangelhafte  Verkalkung  im  Beginne  der  Entwicklung  des  Cements 
hinweist.  Das  Präparat,  von  welchem  die  Zeichnung  herstammt,  war 
nicht  mit  Goldchlorid  gefärbt  und  nicht  entkalkt  und  ist  deshalb  das 
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Netz  der  Grundsubstanz  nur  angedeutet;  es  kann  indessen  kein  Zweifel 
darüber  bestehen,  dass  dasselbe  anwesend  ist.« 

»Cement  des  Halses.  Bödecker  war  der  Erste,  der  die  feineren 
anatomischen  Bildungen  des  Cements  am  Zahnhälse  genauer  beschrieben 
hat.  Wie  wenig  man  selbst  noch  vor  16  Jahren  über  diesen  Theil 
wusste,  zeigt  am  besten  ein  Citat  von  Charles  S.  Tomes.  Derselbe 
sagt:  ')  »Wo  das  Cement  sehr  dünn  ist,  z.  B.  wo  es  am  Halse  eines 
menschlichen  Zahnes  anfängt,  ist  es  allem  Anscheine  nach  structurlos 

Fig.  71. 


Osteoides  Cement  in  der  Wurzel  eines  geschliffenen  Prämolars. 

0  Osteoides  Lager   des  Cements   mit  spärlichen  Protoplasmakörpern  und  durchbohrenden  Cement- 
fasern ;  Z  Interzonalschicht   zwischen  Dentin  und   Cement,    mit    zahlreichen   verzweigten  Proto- 
plasmabildungen; D  Dentin  mit  spärlichen  Protoplasmakörpern.  Vergrößerung  600fach. 


und  enthält  keine  Lacunen.«  Wie  bekannt,  bildet  das  Cement  des 
Halses  eine  äusserst  dünne  Schicht,  welche  gegen  den  Schmelz  zu 
scharf  abgegrenzt  ist  und  denselben  sogar  manchmal  überragt  und 
theilweise  bedeckt.  Bödecker  spricht  von  direct  verkalkten  Prismen 
im  Cement  des  Halses,  welche  seiner  Meinung  nach  als  Osteoblasten, 
die  mit  Kalksalzen  infiltrirt  sind,  angesehen  werden  können.  Manchmal 
ist  die  prismatische  Structur  nicht  ausgesprochen  und  sieht  man  dann 
eine  Reihe    von  Spindeln,    welche    beinahe    senkrecht  zur  Oberfläche 


1)  A  Manual  of  Dental  Anatomy.  Philadelphia  1876. 
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des  Zahnes  verlaufen.  Grössere  und  kleinere  Spindeln  wechseln  mit- 
einander ab  und  sind  die  letzteren  manchmal  so  klein,  dass  sie  den 
Eindruck  von  Fasern  machen.« 

»Zwischen  Bödecker's  Darstellung  und  unseren  eigenen  Beob- 
achtungen ist  eine  kleine  Meinungsverschiedenheit  zu  constatiren.  Was 
die  verkalkten  Prismen  anlangt,  stimmen  wir  vollkommen  mit  ihm 
überein;  doch  können  wir  die  Spindeln,  welche  manchmal  selbst  bei 
massigen  Vergrösserungen  sehr  ausgesprochen  sind,  nicht  als  Bildungen 
der  Grundsubstanz  ansehen.  Wir  würden  die  Spindeln  und  Fasern, 
welche  mit  ihnen  abwechseln,  eher  als  protoplasmatische  Bildungen 
ansprechen,  die  die  Zwischenräume  zwischen  den  prismatischen  Stücken 
des  Halscements  ausfüllen.  Dieses  Gewebe  besteht  unserer  Meinung 
nach  entweder  aus  Prismen  allein,  mit  dazwischenliegenden  hellen 
und  parallelen  Räumen  oder  aus  Prismen,  zwischen  welchen  ab- 
wechselnd breite  und  schmale,  spindelförmige  Protoplasmakörper  vor- 
handen sind;  die  schmalen  haben  das  Aussehen  von  groben  Fasern 
lebender  Materie.  Somit  ist  die  Uebereinstimmung  in  der  Structur  des 
Cements  des  Halses  erwiesen.  Wir  hoffen,  dass  Dr.  Bödecker,  mit 
welchem  wir  in  allen  anderen  Punkten  übereinstimmen,  sich  noch 
überzeugen  wird,  dass  nach  unserer  Auffassung  die  Structur  ver- 
ständlicher ist  als  nach  der  seinigen  <   (Fig.  72). 

»Besonders  interessant  ist  die  Schicht  des  Dentins  direct  unter 
der  prismatischen  Schicht  des  Cements  des  Halses.  Durch  John  Tom  es 
wissen  wir,  dass  die  Dentinfasern  hier  kurz  vor  dem  Gement  auf- 
hören. Wir  können  behaupten,  dass  das  Aussehen  der  Structur  der 
Zähne  nirgends  so  sehr  wechselt,  wie  im  Dentin  der  Halsregion.  Es 
sind  hier  kaum  zwei  Zähne  vollkommen  gleich.  Die  einfachste  Form 
ist,  wo  der  prismatischen  Schicht  unmittelbar  die  gekörnte  Schicht 
ohne  Canälchen  folgt.  Dass  die  Granulirung  ein  reiches  Netz  von 
lebender  Materie  bedeutet,  welches  gröber  ist,  als  in  irgend  einem 
anderen  Theile  des  Dentins  und  den  Hals  ausserordentlich  empfindlich 
macht,  hat  John  I.  Hart,  in  Uebereinstimmung  mit  Bödecker's 
Angaben,  bewiesen.  Diese  einfache  Anordnung  ist  indessen  selten.  In 
vielen  Fällen  existiren  geschichtete  Lager  zwischen  dem  Cement  und 
dem  gekörnten  Dentin,  welche  sowohl  an  Breite  wie  der  Zahl  nach 
sehr  verschieden  sind.  Die  Anwesenheit  von  Schichten  bedeutet  in 
der  Auffassung  von  John  I.  Hart,  dass  Lagen,  welche  abwechselnd 
viel  und  wenig  lebende  Materie  besitzen,  die  Halsregion  des  Dentins 
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aufbauen.  Man  sieht  häufig  keulen-  oder  birnförmige  Räume,  mit 
Protoplasma  erfüllt,  welche  die  Körnerlage  des  Dentins  mit  einer 
eigenthümlichen  Regelmässigkeit  durchsetzen,  oft  in  Verbindung  mit 
Dentinfasern,  welche  sonst  die  Grenze  des  Cements  nicht  erreichen. 
In  Fig.  72  findet  man  in  der  Körnerschicht  des  Dentins  grobe, 
dunkelviolette  Punkte  abgebildet,  Knotenpunkte  darstellend,  und  viel 
zu  klein,  um  Protoplasmakörper  oder  Zellen  im  Sinne  der  älteren 
Histologen  genannt  zu  werden.  Alle  diese  Bildungen  scheinen  einen 
stark  vermehrten  Betrag   an  lebender  Materie  zu  bedeuten,   wodurch 

Fig.  72. 


Hals  eines  Prämolars  im  Längsschnitt,  gefärbt  mit  Goldchlorid. 

P  Pericement;    T  Dicke  des  Präparates;    N   Cement  am   Halse,    ans  Prismen  und    dazwischen 

liegenden  Spindeln    und   Fasern  aufgebaut;  .£  geschichtete  interzonale  Schicht;  D  grobreticulirtes 

Dentinlager  ohne  Dentinfasern.   Vergrösserung  1200faeh. 


eben  die  chirurgischen  Eingriffe  in  der  Halsregion  so  schmerzhaft 
werden. « 

»Die  complicirteste  Structur,  die  wir  je  in  der  Halsregion  gesehen 
haben,  ist  in  Fig.  73  abgebildet.« 

»Die  Zeichnung  ist  einem  geschliffenen  Backenzahn  entnommen, 
welcher  an  der  Krone  einen  deutlichen  mechanischen  Abschliff  auf- 
weist. Die  Schichtenbildungen  erstrecken  sich  über  die  ganze  Wurzel. 
Es  ist  unmöglich,  dieselben  in  Zusammenhang  mit   dem  Abschliff  zu 
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bringen  und  wir  ziehen  vor,  diese  Bildung  als  eine  anomale  zu  be- 
trachten. Die  Lagen  sind  folgende:  Der  äusserste,  direct  an  das  Peri- 
cement  angrenzende  Theil  besteht  aus  grossen,  regelmässigen  Prismen, 
welche  schwach  ausgesprochene  Längslinien  zeigen  und  durch  deut- 
liche Spaltung  in  einer  der  Oberfläche  parallelen  Richtung  in  zwei 
Theile   getheilt  werden;    diese  Lage  erstreckt    sich   von    der  nächsten 

Fig.  73. 


^^g^zn^py^g^^g^^^^^^^K 


Hals   eines   geschliffenen  Prämolars    mit  anomaler  Anordnung   von  Schichten  des 
Cements  und  des  Dentins. 

P  Pericemeat;    T  Dicke  des    Präparates;    5  geschichtetes   Lager    des    Cements,    aufgebaut    von 

halbirten    Prismen;    Ll    äussere    lamellirte    Schicht;     G  äussere    granulirte    Schicht;    Lr  innere 

lamellirte  Schicht;   Gz  innere  granulirte  Schicht;  Dl  dicht  verkalkte  glänzende  Schicht;  D2  innere 

prismatische  Schicht;  D  normales  Dentin.  Vergrößerung  200fach. 


Nähe  des  Schmelzes  bis  weit  hinunter  in  die  Wurzel  und  verändert 
sich  direct  in  geschichtetes  Cement,  so  weit  das  Präparat  zeigt,  ohne 
Cementkörperchen.  Dies  ist  die  einzige  Lage,  welche  zu  dem  Cement 
gehört,  da  in  der  Nachbarschaft  des  Schmelzes  die  Dentinfasern  bis 
an  die  Prismen  verfolgt  werden  können;  sie  durchziehen  eine  gekörnte 
Grundsubstauz,  die  bis  dahin  nur  wenig  geschichtet  ist.  Bald  nachher 
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fängt  das  Dentin  an,  eine  Anzahl  Schichten  aufzuweisen,  die  man  als 
aus  einer  engen  äusseren  und  einer  breiten  inneren  lamellirten  Schicht 
bestehend,  beschreiben  kann,  zwischen  welchen  die  »äussere  gekörnte« 
entlang  der  Wurzel  an  Breite  etwas  wechselnde  Zone  liegt.  Diese 
drei  Schichten  werden  von  äusserst  zarten,  strahligen  Linien  durch- 
brochen, den  Dentinfasern  sehr  ähnlich.  Die  nächste  Lage  ist  die 
»innere  gekörnte«,  deren  Breite  in  verschiedenen  T heilen  der  Wurzel 
stark  wechselt.  Diese  Schicht  enthält  kleine,  eckige,  protoplasmatische 
Bildungen,  augenscheinlich  der  gekörnten  Schicht  direct  unter  dem 
Cemsnt  des  Halses  in  gesunden  Zähnen  entsprechend.  Nach  innen  zu 
folgt  nun  eine  Zone  (-D1),  die  sich  durch  starken  Glanz,  von  einer 
intensiven  Verkalkung  der  Grundsubstanz  herrührend,  auszeichnet 
und  von  wenigen  eckigen  Protoplasmakörpern  durchbrochen  wird 
Die  innerste  Schicht  scheint  aus  Prismen  oder  Spindeln  zu  bestehen, 
viel  weniger  regelmässig,  als  diejenigen  des  Cements.  Eine  aus- 
gesprochene Scheidungslinie,  in  welcher  nicht  die  geringste  Unregel- 
mässigkeit zu  sehen  ist,  beschliesst  diese  Lage  bei  deren  Annäherung 
an  das  normale  Dentin.  Alle  diese  Lagen  kann  man  bis  hinunter, 
beinahe  zur  halben  Wurzellänge  verfolgen,  wo  das  Präparat  ab- 
geschnitten ist.« 

»Ausnahmsweise  sieht  man  im  Dentin  der  Wurzeln  Schichtungen, 
welche  aus  schmalen,  hellen  Linien  bestehen  und  beinahe  parallel  zu 
der  Oberfläche  verlaufen,  so  dass  sie  eine  Unterbrechung  im  Verlauf 
der  Dentinfasern,  aber  nie  eine  Aenderung  in  deren  Richtung  hervor- 
rufen. Schichtungen  des  Dentins  am  Halse  sind  viel  häufiger,  wurden 
aber  noch  nie  in  solcher  Vollkommenheit  gesehen,  wie  in  dem  Präparate, 
von  welchem  Fig.  73  herstammt.  Was  die  Ursache  einer  solchen 
Schichtung  ist,  wird  wohl  durch  spätere  Studien  der  Entwicklungs- 
geschichte des  Dentins  der  Wurzeln  aufgeklärt  werden.« 

»Todtes  Cement.  Wir  haben  eine  Anzahl  Zähne  geschliffen, 
welche  ihrem  Aussehen  mit  freiem  Auge  nach  zu  urth eilen,  ohne 
Pulpa  und  nicht  lebend  waren.  Nachdem  dünne  Scheibchen  solcher 
Zähne  der  Einwirkung  einer  Lösung  von  Goldchlorid  mit  nachheriger 
Entkalkung  mittelst  Essigsäure  ausgesetzt  wurden,  war  das  Bild  unter 
dem  Mikroskope  ein  überraschendes«   (Fig.   74). 

»Das  Auffallendste  waren  die  leeren  Lacunen,  ganz  ohne  kern- 
haltiges Protoplasma,  aber  gekörnte  Haufen  von  dunkelvioletter  Farbe 
enthaltend,  wahrscheinlich  die  geschrumpften  Uebe  rbleibsel  von  Proto- 
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plasma.  Zablreiche  Canälchen,  sämmtlich  leer,  entspringen  von  den 
Lacunen.  Die  zartesten  Ausläufer,  sowohl  der  Lacunen  wie  der 
Canälchen  verursachen  ein  helles  Netzwerk  in  der  dunkelvioletten 
Grundsubstanz,  ein  Bild,  welches  trockenen  und  nekrotischen  Knochen 
entspricht.  Unglücklicherweise  gaben  einige  Präparate  von  lebenden, 
frisch  ausgezogenen  Zähnen,  nach  derselben  chemischen  Behandlung, 
identische  Bilder.  Ein  solch  unerwartetes  Resultat  haben  auch  andere 

Fig.  74. 
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Cement  der  Wurzel   eines  todten  Molars,  mit  Goldchlorid  gefärbt. 

L  Lacune,  verschrumpftes  Protoplasma  enthaltend;     C  leere    Canälchen;     B  Gnmdsubstanz,  von 
einem  hellen  Netzwerke  durchsetzt.    Vergrößerung  ISCOfach. 

Forscher  bei  der  Goldmethode  zu  verzeichnen  gehabt.  Die  Ursache 
dieses  Misslingens  mag '  vielleicht  darin  liegen,  dass  die  ausgezogenen 
Zähne  dem  Einfluss  der  Kochsalzlösung  zu  lange  ausgesetzt  waren, 
oder  möglicherweise  liegt  die  Schuld  an  der  Essigsäure.  Was  wir 
sagen  können,  ist,  dass  so  oft  wir  ein  solch  negatives  Resultat  er- 
hielten, dies  das  ganze  Cement  betraf,  so  zwar,  dass  wir  nicht  aus- 
sagen können,    ob  das  Cement   durchwegs    bis    zum  Pericement  oder 
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nur  in  gewissen  Strecken  todt  war.  Zukünftige  Untersuchungen  mit 
verbesserten  Methoden  werden  wahrscheinlich  die  Frage,  wo  die 
Grenze  zwischen  lebendem  und  todtem  Gewebe  ist,  lösen,  da  dies  für 
den  Praktiker  von  der  grössten  Wichtigkeit  ist.« 
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Uebersicht  der  Entwicklung  der  Zähne. 

Vom  morphologischen  Standpunkte  können  wir,  wie  es  von 
verschiedenen  Autoren  geschah,  die  Zähne  als  zur  Haut  gehörige 
Structuren  betrachten.  Ihre  Aehnlichkeit  mit  der  Haut  ist  ohne 
Zweifel  auffallend,  wenn  wir  die  Krone  eines  Zahnes  mit  einer  Haut- 
papille  vergleichen,  besonders  wenn  erstere  in  Bildung  begriffen  ist, 
das  heisst,  ungefähr  im  fünften  Monate  der  intrauterinen  Entwicklung. 
Wir  bemerken  da  ein  kolbenartiges  Gebilde  des  Bindegewebes,  die 
Zahnpapille,  ähnlich  der  Hautpapille,  welche  mit  Blutgefässen  versorgt 
wird,  und  mit  Epithelgewebe,  dem  Schmelzorgan,  bedeckt  ist. 

In  den  frühesten  Stadien  der  Entwicklung  bestehen  die  Zähne 
nur  aus  zwei  Geweben,  nämlich  dem  Schmelz  und  dem  Dentin,  da 
das  Cement  der   Wurzel  erst  nach  der  Geburt  entsteht. 

Der  erste  Vorgang  in  der  Bildung  der  menschlichen  Zähne  ist 
das  Auftreten  einer  Furche,  welche  sich  durch  die  ganze  Länge  der 
zukünftigen  Alveolarfortsätze  erstreckt.  Diese  Furche  erscheint  un- 
gefähr in  der  sechsten  Woche  des  Fötallebens  (Fig.  75).  Kurz  nachher 
bemerken  wir  der  Furche  entlang  eine  Reihe  von  Hügelchen  im 
Mundepithel,  welche  in  die  Substanz  des  zukünftigen  Kiefers  hinein- 
wachsen. Diese  hügelige  Epithelialbildung  nennt  man  Schmelzstrang  und 
bei  fortschreitender  Entwicklung  wird  dieser  Strang  zum  Schmelz- 
organ eines  jeden  Zahnes.  Ungefähr  im  dritten  Monate  erweitert  sich 
dieser  Schmelzstrang  an  seinem  distalen  Ende,  welches  die  Gestalt 
einer  Glasglocke  annimmt.  Die  Bildung  besteht  durchwegs  aus  zwei 
deutlichen  Lagen  von  Säulenepithel,  die  mit  der  Mundschleimhaut  im 
Zusammenhange  stehen  (Fig.  76).  Zur  selben  Zeit,  in  welcher  die 
Glockengestalt  zuerst  zu  sehen  ist,  bemerken  wir  auch  die  erste  An- 
deutung der  Zahnpapille.  Ungefähr  am  Ende  des  dritten  Monates  der 
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intrauterinen  Entwicklung  beobachtet  man,  dass  sich  die  Gestalt  und 
Grösse  des  Schmelzorganes  verändert  hat  und  können  wir  jetzt  die 
folgenden  Bildungen  unterscheiden:  1.  Den  Epithelstrang;  2.  das 
äussere  Epithel;  3.  das  innere  Epithel;  4.  die  Zwischen- 
schicht, Stratum  intermedium,  und  5.  das  sternförmige  Netz 
(Fig.  77).  Wir  bemerken  gleichfalls  die  erste  Bildung  des  Zahn- 
säckchens,  welches  von  der  Zahnpapille  aufwärts  wächst,  und  nach 
und  nach  das  Schmelzorgan    umgibt.    Ungefähr    im    fünften    Monate 


Fig.  75. 


Querschnitt  durch  die  Furche  am  Unterkiefer  eines   sechswöchentlichen  mensch- 
lichen Embryos. 

E  Epithel  der  Mundschleimhaut;   T  Zunge;    V  Blutgefässe;   B  Grund  der  Mundhöhle;  F  Furche 
im  Querschnitt.  Vergrösserung  75fach.n 


fängt  das  äussere  Epithel  des  Schmelzorganes  an,  zusammen  mit  dem 
Epithelstrang  sich  in  Epithelnester  und  Sprossen  umzubilden  und 
findet  zur  selben  Zeit  eine  reichliche  Bildung  von  rothen  Blut- 
körperchen und  Blutgefässen  statt.  Das  innere  Epithel,  welches  die 
Krone  des  zukünftigen  Zahnes  bedeckt,  verändert  sich  ebenfalls; 
diese  Veränderung  besteht  in  einer  Verlängerung  der  einzelnen  Epi- 
thelien,  und  das  Ganze  heisst  jetzt  die  Ameloblastenschicht, 
während  die  verlängerten  Bildungen,  welche  die  Zahnpapille  bedecken, 
Odontoblasten  genannt  werden.  Die  Ameloblasten  und  Odonto- 
blasten  liegen  zuerst    ganz    nahe    beisammen;   bei   fortgesetzter  Ent- 
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wicklung  jedoch  fängt  das  Dentin  an  sich  von  der  Peripherie  gegen 
die  Mitte  des  Zahnes  zu  bilden;  der  Schmelz  hingegen  wächst  von 
der  Oberfläche  des  Dentins  nach  aussen.  Diese  Veränderungen  fangen 

an,    und    ist    zur    selben  Zeit    die  erste 


ungefähr  im  fünften  Monate 


Spur    des  Dentins    zu    sehen,    während    der    Schmelz    ungefähr    im 
sechsten  Monate   anfängt  aufzutreten.    Bevor  Verkalkung    stattfindet, 

Fig.  76. 


Der  Epithelstrang    in    dem    künftigen  Sckmelzorgan    endigend,    von  einem   drei 
Monate  alten  menschlichen  Embryo. 

0  Geschichtetes  Epithel  der  Mundhöhle;  Co  Epithelstrang  des  Schme'zorgans ;  S  kurzer  secun- 
därer  Fortsatz  des  Epithelstranges;  SP  breiter  secundärer  Fortsatz  des  Epithelstranges; 
EE  äusseres  Epithel;  E  (unten)  inneres  Epithel;  M  Markgewebe  aus  früheren  Epithelien  hervor- 
gegangen, das  künftige  sternförmige  Netz;  P  Papille  des  Dentins;  Ca  Zahnsäckchen ;  E  (oben) 
Embryonalgewebe,     das  künftige    fibröse  Bindegewebe  der  Schleimhaut.     Vergrösserung   75fach. 

wird  am  äussersten  Theile  der  Ameloblasten  eine  zarte  helle  Zone 
sichtbar,  aus  Embryonal-  oder  Medullarkörperchen  bestehend,  von 
welchen  der  Schmelz  gebildet  wird.  Die  Odontoblasten  an  der  Peri- 
pherie der  Zahnpapille  werden  ebenfalls  zu  Medullarkörperchen  um- 
gewandelt, und  erzeugen  durch  ihre  Verkalkung    die  Grundsnbstanz 
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des  Dentins.  Die  Odontoblasten  sowohl,  wie  die  von  ihnen  ent- 
sprungenen Medullarkörperchen  sind  miteinander  durch  zarte  Fädchen 
lebender  Materie  verbunden.  Diese  Fädchen,  im  Zusammenhange  mit 


Fig.  77. 


Der    Epithelstrang    im    Schmelzorgan    eines    fünf    Monate    alten    menschlichen 

Embryos  endigend. 

O  Geschichtetes  Epithel  der  Mundhöhle;  SP  secundärer  Fortsatz  des  Epithelstranges:  Co  Epithel  - 
sträng  des  Schmelzorgans;  M  myxomatöses  Gewebe  des  Schmelzorgans;  EE  äusseres  Epithel; 
IE  inneres  Epithel;  1  Zwischenschicht  zwischen  innerem  Epithel  und  myxomatösem  Gewebe; 
P  Papille;  Ca  Zahnsäckchen  ;  P  fibröses  Bindegewebe  der  Mundschleimhaut.  Vergrösserung  Töfach. 
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den  Ausläufern  der  Oiontoblasten,  bilden  die  Dentinfasern.  Die 
Odontoblasten  und  Ameloblasten  werden  desbalb  nicht  direct  in  die 
Gewebe,  Dentin  und  Schmelz,  welche  sie  vertreten,  umgeändert, 
sondern  müssen  wir  sie  als  vorläufige  Bildungen  betrachten.  Während 
der  Entwicklung  wird  das  Dentin  von  kugeligen  Territorien  auf- 
gebaut, was  die  Anwesenheit  von  interglobulären  Räumen,  sowie  die 
Vorgänge  bei  den  retrogressiven  Processen  der  Aufsaugung  in  Milch- 
zähnen, bei  Caries  und  Eburnitis  beweist.  Bei  diesem  Vorgange  wird 
die  Aehnlichkeit  des  Zahngewebes  mit  dem  des  Knochens  ein- 
leuchtend. 

Das  Cement  entsteht  erst  nach  der  Geburt.  Die  Ueberbleibsel 
des  Zahnsäckchens  verändern  sich  zu  Markkörperchen,  und  aus  diesen 
bildet  sich  das  Cement  in  derselben  Weise  wie  Knochengewebe. 

Die  zwanzig  vorderen  permanenten  Zähne  entwickeln  sich  von 
Schmelzsträngen  als  Ausläufer  derjenigen  der  Milchzähne.  Alle  per- 
manenten Backenzähne  haben  ihren  Ursprung  im  Schmelzorgane  der 
zwei  temporären  Mahlzähne. 

Die  hier  in  Kürze  skizzirten  Ansichten  des  Autors  über  die 
Entwicklung  der  Zähne  sind  in  vielen  Beziehungen  von  denen 
früherer  Forscher  verschieden.  Um  es  späteren  Untersuchern  möglich 
zu  machen,  sich  über  die  Richtigkeit  seiner  Behauptungen,  die  Re- 
sultate einer  achtjährigen  Arbeit  zu  überzeugen,  soll  hier  die  bei 
seinen  Studien  angewandte  Methode  beschrieben  werden. 

Um  mikroskopische  Präparate  der  embryonalen  Kiefer  für 
Studien  über  die  Entwicklungsgeschichte  der  Zähne  herzurichten, 
werden  die  Kiefer,  von  welchen  der  untere  vorzuziehen  ist,  von 
einem  Fötus  ausgeschnitten,  indem  man  sorgfältig  vermeidet  das 
Präparat  zu  drücken,  und  in  eine  0'05%ig'e  Lösung  von  Chromsäure 
gelegt.  Die  Flüssigkeit  muss  jeden  dritten  oder  vierten  Tag  erneuert 
und  die  Chromsäure  nach  und  nach  bis  zur  0'5%'gen  Lösung  verstärkt 
werden,  so  lange  bis  die  harten  Gewebe  durch  Wegnahme  der  Kalk- 
salze genügend  weich  geworden  sind,  um  mit  dem  Rasirmesser  ge- 
schnitten zu  werden.  Alle  Vor  versuche,  den  Grad  der  Weichheit 
solcher  Präparate  zu  ermitteln,  müssen  mit  einer  Nadel  tmd  nicht 
mit  den  Fingern  gemacht  werden,  da  die  Epithelgewebe  ausser- 
ordentlich leicht  zerdrückt  werden,  wenn  man  sie  nicht  mit  der 
grössten  Vorsicht  handhabt.  Das  bedeutendste  Hinderniss,  vollkommen 
gute  Präparate  zu  erhalten,  wird   dadurch  verursacht,    dass    sich  das 
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Sckinelzorgan  von  der  Dentinkappe  zmüekzieht  und  die  Epifhelien 
sich  von  den  Bindesewebsstructuren  ablösen,  ■wodurch  eine  Höhle 
entsteht,  deren  Wände  dem  Messer  keinen  Widerstand  leisten  und 
deshalb  leicht  von  ihrer  richtigen  Lage  abgetrennt  werden. 

Nachdem  verschiedene  Methoden  zur  Einbettung  versucht 
wurden,  kann  als  die  Geeignetste  Celloidin  empfohlen  werden,  welches 
mit  absolutem  Alkohol  erweicht  und  mit  Aether  aufgelöst  wurde. 
Bevor  das  Präparat  eingebettet  wird,  rouss  es  entwässert  werden,  indem 
man  es  einige  Stunden  in  starken  Alkohol  legt;  sodann  kommt  es 
12  bis  24  Stunden  lang  in  ein  Gemisch  von  gleichen  Theilen  Aether 
und  Alkohol,  wird  nachher  in  eine  ziemlich  dünne  Lösung  von 
Celloidin  gelegt,  worin  es  ein  bis  zwei  Tage  bleibt  und  dann 
mit  Celloidin  auf  ein  Stückchen  Kork  montirt.  Behufs  vollständiger 
Härtung  des  Celloidins  legt  man  das  Präparat  nun  in  85n/0igen 
Alkohol  und  nach  12  bis  24  Stunden  ist  es  für  das  Mikrotom  bereit. 
Beim  Schneiden  eines  solchen  Präparates  findet  man  gewöhnlich  die 
Räume  zwischen  Dentin  und  Schmelz,  welche  durch  Schrumpfung 
des  myxomatösen  Gewebes  des  Schmelzorganes  verursacht  wurden, 
mit  Celloidin  gefüllt.  Wenn  man  jedoch  beim  Schneiden  einen 
solchen  Raum  nicht  vollkommen  gefüllt  findet,  kann  man  eine  ganz 
verdünnte  Celloidinlösung  hineingiessen.  Ein  Mikrotom  bietet  grosse 
Vortheile,  da  man  dadurch  in  einer  verhältnissmässig  kurzen  Zeit 
eine  grosse  Anzahl  dünner  und  gleichmässiger  Präparate  erhalten  kann. 

Zum  Montiren  ist  chemisch  reines  Glycerin  dem  Canadabalsam 
bei  Weitem  vorzuziehen,  da  sich  die  Gewebe  im  ersteren  viel  klarer 
erhalten  als  im  letzteren.  Für  stärkere  Vergrösserungen  des  Mikro- 
skopes  geben  nur  die  in  Glycerin  montirten  Präparate  wirklich  zu- 
friedenstellende Resultate. 


XIV.  Capitel. 

Entwicklung  des  Dentins. ') 

Dentin,  wie  allgemein  anerkannt,  entsteht  ausschliesslich  aus 
Bindegewebe  und  entwickelt  sich  von  der  Papille,  einer  Bildung 
von    embryonalem    mit   Markkörpereken    erfüllten  Gewebe  (Fig.  78). 

')  Contributions  to  the  History  of  Development  of  the  Teeth.  By  C.Heitzmann 
and  C.  F.  W.  Bödecker.   The  Independent  Practitioner.    Vols.  VIII  and  IX. 
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Die  Papille  erscheint  ungefähr  am  Ende  des  zweiten  oder 
Anfangs  des  dritten  Monates  des  Embryonallebens,  zu  einer  Zeit, 
wo  sich  das  distale  Ende  des  Epithelstranges  abgeflacht  und  eine 
Becherform  angenommen  hat.  Die  Höhle  desselben  ist  von  der  Papille 
ausgefüllt,  welche  Verlängerungen  der  äusseren  Fläche  entlang  sendet, 
dem  zukünftigen  Säckchen  des  Zahnes.  Je  mehr  sich  der  Becher 
vertieft  und  erweitert,  desto  grösser  wird  die  Papille.  Wenn  der  Becher 
des  Schmelzorganes  einem  Backen-  oder  Mahlzahn  entsprechende 
Vertiefungen  zeigt,  werden  wir  entsprechende  Erhöhungen  an  der 
Papille  finden. 

Die  Papille  ist  anfänglich  mit  nur  wenigen  capillaren  Blut- 
gefässen ausgestattet.  Mit  zunehmendem  Wachsthum  wird  die  Blut- 
zufuhr grösser,  besonders  an  ihren  peripheren  Theilen,  wo  sich  ein 
zartes  fibröses  Bindegewebe  entwickelt,  das  sogenannte  Zahnsäckchen. 
Im  siebenten  Monate  des  Fötallebens  sehen  wir  die  Papille  von  einem 
vollkommenen  Gefässsystem  durchkreuzt,  welches  aus  Arterien,  Venen 
und  Capillaren  besteht.  Wenn  wir  die  Papille  bei  schwachen  Ver- 
grösserungen  untersuchen,  scheint  sie  aus  kleinen  kugeligen,  stark 
lichtbrechenden  Körperchen  zu  bestehen,  zwischen  welchen  nur  spär- 
liche Grundsubstanz  bemerkt  wird.  Bei  starken  Vergrösserungen 
sieht  man  kleine  kugelige  oder  längliche  Körperchen,  welche  entweder 
compact  und  homogen,  oder  von  einer  deutlich  netzförmigen  Structur 
sind.  Zwischen  kleinen  Gruppen  solcher  Markkörperchen  sieht  man 
spindelförmige  Züge  den  Grenzen  der  zukünftigen  Territorien  des 
myxomatösen  Gewebes  entsprechend;  das  Netz  dieses  Gewebes  ist 
beim  Menschen  immer  unvollständig,  und  erreicht  nie  den  hohen 
Grad  der  Entwicklung,  wie  man  es  im  Schmelzorgan  sieht.  Die  grössten 
Markkörperchen  bemerkt  man  in  der  Mitte  der  Territorien,  umgeben 
von  einer  gewissen  Quantität  von  Grundsubstanz.  Diese  Körperchen 
sowohl  wie  die  Grundsubstanz  haben  einen  deutlichen  netzförmigen 
Bau  (Fig.  78). 

Je  mehr  sich  die  Papille  vergrössert  und  in  der  Entwicklung 
fortschreitet,  desto  seltener  findet  man  die  homogenen  und  kleinen 
Markkörperchen,  während  die  gekörnten  grösser  werden  und  jedes 
von  einem  kleinen  Antheil  von  Grundsubstanz  umgeben  ist.  Der 
Peripherie  der  Papille  entlang  ist  indessen  ausnahmslos  eine  schmale 
Zone  vorhanden,  in  welcher  die  Medullarkörper  zahlreicher  und 
glänzender  sind  als  im  Reste  der  Papille.  Im  fünften  Monate  besteht 
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die  äusserste  Peripherie  der  Papille  nicht  selten  ans  einem  hyalinen 
Rand,  unter  welchem  eine  schmale  Zone  von  Markkörperchen  liegt. 
Der  hyaline  Rand  entspricht  der  sogenannten  structurlosen  Schicht 
oder  Basalmembran,  welche  man  so  häufig  zwischen  epithelialen  und 
bindegewebigen  Bildungen  sieht.  Wenn  sich  das  Schmelzorgan  von 
der  Papille  loslöst,  was  oft  genug  der  Fall  ist,  erscheint  die  äussere 
Fläche  der  Basalmembran  mit  überaus  zarten  Fransen  besetzt,  offenbar 
die  abgerissene  Verbindung  zwischen  der  Papille  und  dem  benach- 
barten Schmelzorgan  oder  den  Ameloblasten.  Stärkere  Vergrösserungen 

Fig.  78. 


Markgewebe  der  Papille  eines  vier  Monate  alten  menschlichen  Embryo  s. 

Die  kleinen  glänzenden  Markkörperchen   erzeugen  Gruppen,    um  welche  herum  wir  ein  unvoll- 
kommen entwickeltes  myxomatöses  Netzwerk  bemerken.    Vergrößerung  1200fach. 


zeigen  eine  schwache  netzförmige  Bildung  in  der  anscheinend  structur- 
losen Schicht,    und    Anzeichen  einer  Theilung  zu  Markkörperchen. 

Am  Anfange  des  fünften  Monates  findet  man  gewöhnlich  entlang 
der  Peripherie  der  Papille  die  ersten  Spuren  von  eigenthümlichen 
verlängerten  Körperchen,  den  Odontoblasten.  Diese  sind  länglich, 
birn-,  kolben-  oder  spindelförmig,  und  entstehen  durch  die  Vereinigung 
einer  Anzahl  von  Markkörperchen,  einschliesslich  jener  vorher  zu 
Grundsubstanz  umgeänderten.  Manchmal  sieht  man  die  Odontoblasten 
unmittelbar  unter  einer  schon  gebildeten  Schicht  von  noch  nicht  ver- 
kalktem Dentin.  Das  letztere  ist  durch  die  Anwesenheit  von  zarten 
verzweigten  Zahncanälchen,  welche  die  dünnen  Dentinfasern  (Tomes) 
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enthalten,  genügend  gekennzeichnet.  Diese  Fasern  sieht  man  häufig 
in  unmittelbarer  Verbindung  mit  benachbarten  Odontoblasten.  Wenn 
ein  Odontoblast  zugespitzt  endigt,  bemerkt  man  einen  Ausläufer  von 
der  Spitze  abgehen  und  mit  einer  Dentinfaser  direct  verbunden.  Von 
einem  Odontoblasten  mit  breiter  Basis  können  zwei  oder  mehr  Aus- 
läufer abgehen,  und  in  der  Form  von  Dentinfasern,  zu  den  benach- 
barten Zahncanälchen  verlaufen.  Es  kommt  auch  vor,  dass  ein  Odonto- 
blastenausläufer  seine  Richtung  ändert,  und  statt  in  ein  Zahncanälchen 
einzudringen,  parallel  mit  dem  Rande  des  fertig  gebildeten  Dentins 
verläuft.  Gut  entwickelte  Odontoblasten  sieht  man  nicht  häufig  in 
directer  Verbindung  mit  dem  Dentin,  und  ist  dies  besonders  an  den 
seitlichen  Theilen  der  Dentinkappe  der  Fall.  Viel  häufiger  sind  Mark- 
körperchen  zwischen  den  Odontoblasten  und  dem  Dentin  eingeschaltet 
und  verlaufen  dann  die  Fortsätze  der  Odontoblasten  zwischen  den 
Markkörperchen,  um  ihre  respectiven  Zahncanälchen  zu  erreichen. 
An  der  Spitze  der  Papille  treffen  wir  völlig  entwickelte  Odontoblasten 
nur  selten;  gewöhnlich  sind  hier  Markkörperchen  allein  vorhanden,  oder 
zwischen  Odontoblasten  und  Dentin  eingelagert.  Nicht  selten  sieht  man 
in  dem  sich  bildenden  Dentin  Schichten,  wie  in  Fig.  79  abgebildet. 
Die  Odontoblasten  sind  durch  Verschmelzung  einer  Anzahl 
von  Markkörperchen  entstanden  und  dort  vorhanden,  wo  gerade  die 
Bildung  des  Dentins  nicht  vorwärts  schreitet.  Wo  immer  dies  der 
Fall  ist,  zerfallen  die  Odontoblasten  zu  Markkörperchen,  welche  un- 
mittelbar zu  Grundsubstanz  des  Dentins  umgebildet  werden.  Die  Aus- 
läufer der  Odontoblasten,  welche  direct  in  die  Zahncanälchen  ver- 
laufen, werden  zwischen  den  Markkörperchen  sichtbar,  sobald  sich 
die  Odontoblasten  in  solche  zertheilen.  Die  Ausläufer  sind  Bildungen 
der  lebenden  Materie,  die  von  einer  compacten  Schicht  an  der  Basis 
und  den  Rändern  der  Odontoblasten  ausgehen.  Die  Dentinfasern  be- 
halten entweder  ihre  Lage  nach  der  Bildung  von  Markkörperchen 
oder  sie  werden  zwischen  den  letzteren  neu  gebildet,  sobald  die  Zahn- 
canälchen entwickelt  sind.  Die  Odontoblasten  sind  keine  directen 
Dentinbildner,  so  ädern  vorläufige  Formationen,  von  welchen  Mark- 
körperchen entstehen,  die  sich  zur  Grundsubstanz  des  Dentins  um- 
bilden; Odontoblasten  sind  also  gerade  wie  Ameloblasten  provisorische 
Bildungen,  und  Dentin  entsteht  gleich  dem  Schmelz  aus  Mark- 
körperchen in  derselben  Weise,  in  welcher,  wie  bekannt,  alle  Binde- 
gewebsarten  entstehen. 

Bödecker,  Anat.  u.  Path.  d.  Zähue.  10 
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In  der  Regel    bilden    sich    die  Markkörper  vorerst   zu    Grund- 
substanz um,    welche    noch    keine  Kalksalze  besitzt.    In   mit  Carmin 


Das  erstgebildete  Dentin  eines  sechsmonatlichen  menschlichen  Fötus. 

D  Verkalkte   Schicht  des  Dentins  mit  deutlichen  kugeligen  Territorien;    DI  Dentin,    von  einer 
nicht  verkalkten  gleichfalls  kugeligen  Grundsubstanz  hergestellt ;  DM  Reihe  von  Markkörperchen 
vor    der  Bildung    von  Grundsubstanz;    O  Odontoblasten,    deren  Ausläufer    zwischen   den  Mark- 
körperchen  in   die  Zahncanälchen  verlaufen  ;  E  Schmelz.  Vergrösserung  1200fach. 


gefärbten  Präparaten  nimmt  diese  Zone  von    nicht  verkaltem  Dentin 
eine    hellrothe   Farbe    an,    in    Gegensatz    zu    dem    verkalten    Theil, 
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welcher  entweder  un gefärbt  bleibt  oder  durch  die  Reduction  der 
Chromsäure  eine  grünliche  Färbung  annimmt.  Ein  anderer  Unter- 
schied zwischen  der  nicht  verkalkten  und  verkalkten  Grundsubstanz 
ist,  dass  letztere  einen  viel  höheren  Grad  von  Lichtbrechung  hat, 
als  erstere.  Wenn  wir  Präparate  mit  höheren  Vergrösserungen  unter- 
suchen, wird  uns  die  Identität  der  Structur  des  nicht  verkalkten 
und  verkalkten  Dentins  sofort  klar.  In  beiden  bemerken  wir  eiDe 
ausgesprochen  netzförmige  Structur  und  in  vielen  Fällen  sieht  man 
feine  von  den  Dentinfasern  entspringende  Fädchen  in  das  Netz  ein- 
dringen. 

An  der  Peripherie  des  Dentins  sind  die  Theilungen  der  Zahn- 
canälchen  und  deren  Inhalt  immer  sehr  deutlich  Dieses  Bild  entsteht 
offenbar  durch  eine  Anhäufung  von  kleineren  Markkörperchen,  als 
die  in  einem  späteren  Entwicklungsstadium  zur  Ansicht  kommenden. 
Das  Netz  der  Grundsubstanz  in  der  Gegend  der  Theilungen  ist  stets 
zarter  und  erscheinen  deshalb  die  Maschen  der  Grundsubstanz  enger 
im  erstgebildeten  Dentin,  als  im  späteren.  In  Verbindung  mit 
Längsschnitten  des  Dentins  begegnen  wir  manchmal  Querschnitten 
von  grossem  Interesse  (Fig.  80,  DG).  Hier  sieht  man,  dass  die  Ver- 
kalkung zuerst  an  der  Peripherie  der  Felder,  die  am  weitesten  von 
den  Zahncanälchen  entfernt  sind,  anfängt.  Dadurch  wird  ein  ver- 
hältnissmässig  grobes  Netzwerk  von  verkalkter  Grundsubstanz  her- 
gestellt, in  deren  Maschen  wir  entweder  eine  nicht  verkalkte  Grund- 
substanz oder  unverändertes  Protoplasma  bemerken,  während  die 
mittleren  Theile  der  Maschen  Dentinfasern  in  Quer-  oder  Schief- 
schnitt enthalten. 

Die  letzteren  sind  an  Grösse  im  umgekehrten  Verhältnisse  zu 
der  Menge  der  verkalkten  Substanz.  Von  deren  Peripherie  entspringen 
die  Speichen,  die  man  in  völlig  entwickeltem  Dentin  ebenfalls  sieht, 
und  durchkreuzen  einen  hellen  Rand,  das  zukünftige  Canälchen.  Der 
Saum  des  Canälchens  ist  häufig  durch  eine  rundliche  oder  sichel- 
förmige Bildung  gekennzeichnet,  wahrscheinlich  der  zukünftigen 
elastischen  Substanz  des  Canälchens. 

Der  Contour  der  nicht  verkalkten  Grundsubstanz,  an  der  Grenze 
gegen  die  Markkörperchen  hin  ist  entweder  gerade,  treppenartig  oder 
etwas  wellenförmig.  Dieses  Bild  sieht  man  nie  unmittelbar  an  der 
Peripherie  des  Dentins,  sondern  immer  etwas  davon  entfernt.  Die 
wellenförmigen  Contouren    entsprechen    unzweifelhaft    den    kugeligen 
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Territorien,  aus  welchen  die  Grundsubstanz  besteht.  Untersuchungen 
über  die  Auflösung  des  Dentins  in  Milchzähnen,  bei  Caries  und 
Eburnitis,    besonders    bei    letzteren,    weisen  entschieden    auf  die  An- 

Fiff.  80. 
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Erstgebildetes  Dentin  eines  Molars  eines  sechsmonatlichen  menschlichen  Fötus. 

DB  Grundsubstanz  des   nicht  verkalkten  Dentins;    DL  Gruudsubstanz    des   verkalkten  Dentins, 
beide  im  Längsschnitte;   DG  verkalktes  Dentin  im  Querschnitt.  Vergrösserung  1200fach. 


Wesenheit  kugeliger  Territorien  im  Dentin  hin,  gerade  wie  im  Knochen- 
gewebe. Die  Entwicklungsgeschichte  bestätigt  die  Anwesenheit  solcher 
Territorien,    da    sie    sehr    häufig    in    dem   sich    bildenden  Dentin  des 
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Menschen  sowohl,  wie  verschiedener  Thiere,  vorkommen.  Ihr  Ursprung 
kann  durch  Gruppirung  einer  hestimmten  Anzahl  von  Markkörperchen 
vor  ihrer  Umbildung  in  Grundsubstanz  erklärt  werden.  Jedes  kugelige 


Fig.  81. 
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Anomale  Dentinbildung  von  einem  sechsmonatlichen  menschlichen  Fötus. 

T  Papille  des  Zahnes  mit  einigen  Blutgefässen  und  ohne  Odontoblasten.  Unmittelbar  unter  dem 
Dentin  sind  die  Markkörperchen.  in  Gruppen  angeordnet,  entsprechend  den  künftigen  Territorien 
des  Dentins;  CD  nicht  verkalkte  Grundsubstanz  des  Dentins;  D  verkalktes  Dentin;  S1,  S2undS3 
Schichtungen  des  Dentins;  GD  schlecht  verkalkte  Grundsubstanz  des  Dentins  in  Verbindung 
mit  S3,  von  kugeligen  Territorien  aufgebaut.  Vergrößerung  500fach. 


Territorium  wird  von  einer  Anzahl  von  Zahncanälchen  durchbrochen, 
ohne  die  geringste  Unterbrechung  in  deren  Verlauf.  Wir  möchten 
besonderes  Gewicht   auf  die  Thatsache  legen,  dass   solche  Territorien 
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erst  ausgesprochen  werden,  nachdem  Verkalkung  der  Grundsubstanz 
stattgefunden  hat.  Mit  der  Theorie,  dass  die  Odontoblasten  unmittelbar 
zu  Dentin  umgewandelt  werden,  war  die  Bildung  der  kugeligen 
Territorien  nicht  erklärlich.  In  krankhaften  Processen  bemerken  wir 
solche  Territorien  des  Dentins  in  eine  Anzahl  von  Markkörperchen 
zerfallend.  Die  Entwicklungsgeschichte  beweist,  dass  jedes  Territorium 
aus  einer  Anzahl  kleinerer  Körperchen  hervorgeht.  So  werden  die 
Bildung,  Auflösung,  Entzündung  und  Wiederbildung  des  Dentins  klar. 

Seit  Czermak  auf  nicht  verkalkte  Felder  im  Dentin  vieler 
Zähne  aufmerksam  gemacht,  und  sie  interglobuläre  Bäume  genannt 
hatte,  speculirte  man  viel  darüber,  wie  dieselben  zu  erklären  seien. 
So  viel  die  Verfasser  gesehen,  sind  solche  Räume  nie  unmittelbar  an 
der  Peripherie  des  Dentins  vorhanden,  sondern  stets  eine  Strecke 
von  den  Theilungen  der  Zahncanälchen  entfernt,  und  manchmal  im 
ganzen  Dentin  zerstreut.  Die  Räume  sind  mit  nicht  verkalkter  Grund- 
substanz erfüllt  oder  mit  Markkörperchen,  die  nicht  zu  Grundsubstanz 
umgeändert  wurden.  Wir  haben  unregelmässige  kugelige  Territorien 
in  diesen  Räumen  häufig  beobachtet,  stets  durch  die  Contouren 
solcher  Territorien  begrenzt,  aber  nie  eine  Abweichung  im  Verlauf 
der  Zahncanälchen  verursachend. 

Der  Ursprung  solcher  interglobulärer  Räume  kann  bis  in  die 
frühesten  Entwicklungsstadien  des  Dentins  zurück  verfolgt  werden 
(Fig.  81).  In  Ausnahmsfällen  scheint  selbst  völlig  entwickeltes  Dentin 
aus  Schichten  zu  bestehen,  oder  von  schwachen,  concentrischen  Linien 
ohne  Unterbrechung  der  Zahncanälchen  durchzogen.  Sowohl  die 
Schichtung,  wie  die  interglobulären  Räume  werden  durch  einen  un- 
vollkommenen Niederschlag  der  Kalksalze  in  der  embryonalen  Ent- 
wicklung des  Dentins  bedingt.  Ihre  Ursache  ist  wahrscheinlich  eine 
temporäre  Unterbrechung  der  Ablagerung  von  Kalksalzen,  in  Folge 
vorübergehender  Leiden  der  Mutter.  Diese  eigentlich  anomalen 
Bildungen  des  Dentins  beweisen  wieder,  dass  die  Grundsubstanz  aus 
kugeligen  Territorien  besteht,  und  diese  aus  Markkörperchen  her- 
vorgehen. 

Im  Fötus  der  Katze,  des  Schafes  und  des  Hundes  ist  der  Process 
der  Bildung  des  Dentins  in  allen  wesentlichen  Punkten  derselbe,  wie 
beim  Menschen.  Dasselbe  gilt  auch  für  die  Entwicklungsgeschichte 
des  Dentins  beim  Schweine,  obgleich  hier  der  Vorgang  vom  Menschen 
etwas  verschieden  ist,  hauptsächlich  in  der  Structur  der  Papille  (Fig.  82). 
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Die  Papille  des  Schweinefötus  besteht  aus  unregelrnässigen,  ver- 
zweigten und  theilweise  verbundenen  Protoplasmakörpern,  welche 
dem  sternförmigen  Netze  des  Schmelzorgans  etwas  ähnlich  sind.  Diese 
Körperchen  sind  gleichmässig  in  einer  reichlichen,  bei  schwachen  Ver- 
grösserungen  körnig  erscheinenden  Grundsubstanz  vertheilt.  Stärkere 
Vergrösserungen  zeigen  indessen  das  feine  Netzwerk,  welches  für 
alle  Arten  myxomatöser  Grundsubstanz  wesentlich   ist.    Das  Gewebe 

Fig.  82. 
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Papille  und  anliegendes  Dentin  eines  Schweinefötus. 

P  Myxomatöses    Gewebe   der    Papille,    mit    unregelmässig  verzweigten    Körpercheu   und    reich- 
licher   myxomatöser  Grundsubstanz;    CC  Capillare   theils    völlig   entwickelt,    theils   in    Bildung 
begriffen;    O  Schicht  der  Odontoblasten;    D  Dentin.    Vergrösserung  500fach. 


wird  von  einer  massigen  Anzahl  von  Blutgefässen,  hauptsächlich 
Capillaren  durchzogen,  welche  an  verschiedenen  Stellen  verschiedene 
Entwicklungsstadien,  von  den  ursprünglichen  soliden  Strängen  des 
Protoplasmas  bis  zur  Vacuolirung  und  dem  Auftreten  von  Endothelien 
an  ihren  Wänden  zeigen.  Gegen  die  Peripherie  der  Papille  zu  treten 
spindelförmige  Körper  auf,  welche  grösstentheils  von  der  lebenden 
Materie  herrühren,  die  vorher  in  der  myxomatösen  Grundsubstanz 
verborgen  war.    Durch  Vergrösserung    eines,    oder  Zusammenfliessen 
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mehrerer  solcher  spindelförmiger  Körper  entstehen  die  Odontoblasten, 
die  man  häufig  in  Verbindung  mit  dem  schon  gebildeten  Dentin 
sieht.  Ein  genaues  Studium  der  Präparate  hat  uns  überzeugt,  dass 
die  Odontoblasten  die  Grundsubstanz  des  Dentins  nicht  unmittelbar 
bilden,  sondern  beim  Menschen  sowohl,  wie  bei  den  Thieren  nur 
Uebergangsbildungen  sind. 

Im  Ruhestadium  hat  man  ausgezeichnete  Gelegenheit,  die  Odonto- 
blasten   in    ihrem    Verhältniss    zum   Dentin    zu    studiren.    Wenn    sie 


Fig.  83. 


Odontoblasten  mit  dem  anliegenden  Dentin,  von  einem  Schweinefötus. 
0  Odontoblasten ;  D  Dentin.  Vergrösserung  1200fach. 


dem  Dentin  mit  breiter  Basis  anliegen,  kann  man  (wie  es  in  Fig.  83 
dargestellt  ist)  vier  oder  fünf  Ausläufer  zählen,  die  in  die  benachbarten 
Canälchen  hineinziehen,  sämmtlich  von  einem  Odontoblasten  hervor- 
brechend. Endigen  die  Odontoblasten  jedoch  gegen  das  Dentin  zu 
in  einer  Spitze,  so  entspringt  davon,  wie  man  in  Fig.  84  sehen  kann, 
eine  einzige  Dentinfaser.  Es  kann  auch  vorkommen,  dass  ein  Odonto- 
blast  überhaupt  keine  Ausläufer  hat,  und  bemerkt  man  dann 
zwischen  der  Basis  des  Odontoblasten  und  dem  Dentin  zarte  Fädehen 
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längs  des  Randes  des  Dentins  verlaufen,  aus  welchen  die  Dentin- 
fasern hervorgehen.  Die  entgegengesetzten  Enden  der  Odontoblasten 
sind  im  Allgemeinen  gespitzt,  und  ebenfalls  in  feine  Fasern  ver- 
längert. Diese  Fasern,  sowie  die  seitlichen  Theile  der  Odontoblasten 
sind  mit  allen  Nachbarn  durch  zarte  stachelige  Ausläufer  ver- 
bunden. 


Resultate  weiterer  Forschungen  auf  diesem  Gebiete  hat  Frank 
Abbott')  veröffentlicht: 

»Die  einzigen  Bildungen,  welche  den  Namen  , Zellen'  ver- 
dienen, sind  die  Odontoblasten,  jene  eigenthümlichen  verlängerten 
Körper,  welche  die  Gestalt  und  Grösse  von  Säulenepithelien  haben, 
und  gewöhnlich  in  sich  entwickelnden  Zähnen  an  der  Peripherie  der 
Papille,  in  schon  entwickelten  Zähnen  hingegen,  an  der  Peripherie 
des  Pulpagewebes  gesehen  werden.« 

Von  diesen  eigenthümlichen  protoplasmatischen  Körpern  wissen 
wir,  dass  sie  Ausläufer,  die  Dentinfasern,  nach  oben  in  das  Dentin 
senden,  seitliche  Ausläufer  zur  gegenseitigen  Verbindung  abgeben, 
und  andere  Ausläufer  nach  unten  zur  Verbindung  mit  den  medullären 
Bestandtheilen  der  Papille.« 

» Der  erste,  welcher  alle  diese  Ausläufer  gesehen  und  beschrieben 
hat,  war  Franz  Boll  im  Jahre  1868,  und  wurden  seine  Ent- 
deckungen von  Waldeyer  im  Jahre  1869  bestätigt.  Bevor  diese 
Ausläufer  bekannt  waren,  hatte  A.  Kölliker  in  seinem  Handbuch 
der  Gewebelehre  der  Menschen  1852  versucht,  die  Bildung  des 
Dentins  zu  erklären.  Auf  Seite  385  sagt  er:  Bei  der  Bildung  des 
Elfenbeines  betheiligt  sich  nicht  die  ganze  Pulpa,  sondern  nur  die 
äusserste  epitheliumartige  Zellenschicht  derselben,  die  durch  beständige 
Verlängerung  ihrer  ursprünglichen  Zellen  unter  immerwährender 
Kern  Vermehrung  immer  in  derselben  Dicke  sich  zu  erhalten 
scheint. « 

»Uebrigens  will  ich  nicht  behaupten,  dass  eine  und  dieselbe  Zelle 
für  die  ganze  Dauer  der  Elfenbeinbildung  aasreicht,  obschon  dies 
nicht  undenkbar  ist,  vielmehr  halte  ich  es  auch  für  möglich,  dass 
die  Elfenbeinzellen    von  Zeit    zu  Zeit  durch    andere    ersetzt  werden, 

')  Odcmtoblasts  in  their  Relation  to  Developing  Dentine.  Dental 
Cosmos.  1888. 
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die  an  ihrer  inneren  Seite  sich  bilden  5  dagegen  bestreite  ich,  dass 
die  ganze  Pulpa  ohne  Weiteres  von  aussen  nach  innen  fortschreitend 
in  Elfenbeinzellen  sich  verwandelt  und  ossificirt.« 

sKölliker  wusste  zu  jener  Zeit  nichts  von  der  Anwesenheit  von 
Dentinfasern.  Um  die  Bildung  der  Zahncanälchen  zu  erklären,  erörtert 
er  auf  Seite  386  die  folgenden  drei  Möglichkeiten: 

» 1.  Die  Zahnröhrchen  sind  entweder  die  Ueberreste  der  Höhlen 
der  Elfenbeinzellen,  die  beim  Ossificiren  zwar  ihre  Wände  verdicken 
und  in  denselben  erhärten,  aber  nicht  ganz  schliessen ; 

2.  die  Zahnröhrchen  bilden  sich  aus  den  sich  verlängernden 
und  verschmelzenden  Kernen  der  Elfenbeinzellen,  deren  Höhlung  sich 
erhält ; 

3.  die  Zahnröhrchen  entstehen  durch  einen  Resorptionsprocess 
in  dem  anfänglich  homogenen  Zahnbeingewebe,  analog  der  Bildung 
der  Havers'schen   Canäle  oder  der  Canäle  im  Cement. « 

»Von  diesen  drei  Möglichkeiten  hält  Köllik er  die  erste  für  die 
Bildung  der  Canälchen  oder  Zahnröhrchen,  wie  er  sie  nennt,  als  die 
wahrscheinlichste,  und  ist  davon  überzeugt,  dass  nur  die  dritte  Mög- 
lichkeit den  Ursprung  der  fein  verzweigten  Canälchen  erklären 
kann.  Er  sagt  ausdrücklich,  dass  sich  kein  anderes  Gewebe,  als  die 
Zellen,  später  Odontoblasten  genannt,  bei  der  Herstellung  des  Dentins 
betheiligen,  und  dass  diese  durch  ein  successives  Aufnehmen  der  Kalk- 
salze zu  Dentin  werden.  Obwohl  er  also  bis  dahin  die  Secretions- 
theorie  aufrecht  hielt,  nahm  er  schon  im  Jahre  1852,  was  die  Bildung 
des  Dentins  anbelangt,  die  entgegengesetzte  oder  Transformations- 
theorie an  und  hat  dieselbe  bis  heute  unveränderlich  festgehalten.  Un- 
gefähr zehn  Jahre  später  entdeckten  er  und  John  Tomes  dieDentin- 
fasern,  und  mit  der  anerkannten  Thatsache,  dass  diese  Fasern  in  den 
Canälchen  existiren,  und  in  Verbindung  mit  den  Odontoblasten  stehen, 
haben  sich  die  Schwierigkeiten,  die  Bildung  des  Dentins  zu  erklären, 
ausserordentlich  vermehrt.« 

»Sind  die  Dentinfasern  Ueberbleibsel  des  centralen  Theiles  der 
Odontoblasten,  deren  seitliche  Theile  sich  in  Grundsubstanz  umge- 
ändert haben?  Werden  die  Dentinfasern  zwischen  den  Odontoblasten 
gebildet,  nachdem  die  letzteren  zu  Grundsubstanz  geworden  sind?  So 
gross  schien  die  Verwirrung  zu  sein,  dass  vor  Kurzem  R.  R.  Andrews 
für  angebracht  hielt,  eine  frühere  Meinung  von  E.  Klein  und  Anderen 
zu  wiederholen,    dass    es  zwei  Gruppen  von  Odontoblasten    gebe,  die 
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einen  mit  breiter  Basis,  welche  ganz  zu  Grundsubstanz  werden,  die 
anderen  birn-  oder  spindelförmig,  mit  langen  Ausläufern,  welche  sich 
zu  Dentinfasern  umwandeln.  Diese  letzteren  nannte  man  Fibrillen- 
zellen.« 

»Man  sollte  glauben,  dass  nur  geringe  histologische  oder  mikro- 
skopische Erfahrung  genügen  würde,  sich  von  der  Unhaltbarkeit 
dieser  Ansichten  zu  überzeugen,  da  man  schon  bei  nicht  sehr  starken 
Vergrösserungen  Ausläufer  sehen  kann,  welche  von  jedem  Odonto- 
blasten  in  die  Canälchen  des  fertigen  Dentins  verlaufen ;  von  manchen 
geht  nur  einer,  von  anderen  gehen  zwei  und  von  wieder  anderen 
drei  solche  Ausläufer  ab;  von  einer  sehr  breiten  Endung  eines  Odonto- 
blasten  abgehend,  wurden  sogar  fünf  in  die  Canälchen  eindringende 
Ausläufer  gezählt.  Die  Fibrillenzellen  sind  weiter  nichts  als  schmale 
Keile  zwischen  Odontoblasten  mit  breiter  Basis,  die  besonders  zahl- 
reich sind,  wo  die  Peripherie  der  Papille  eine  scharfe  Krümmung 
macht,  wie  an  den  gespitzten  Höckern.« 

»In  der  Entwicklungsgeschichte  des  Dentins  gibt  es  jedoch 
mehrere  Fragen,  welche  unsere  Aufmerksamkeit  beanspruchen.  Die 
eine  ist:  Sind  Odontoblasten  unbedingt  als  ein  Vorstadium  für  die 
Bildung  des  Dentins  nöthig  ?  Und  zweitens :  Wie  ist  es  zu  erklären, 
dass  die  Odontoblasten  eine  ununterbrochene  Masse  von  Dentin  von 
der  Peripherie  bis  zur  Pulpa  erzeugen,  wenn  sie  sich  schichtweise 
zu  Grundsubstanz  umwandeln  ?  Wir  wissen,  dass  das  Dentin  nur  in 
Ausnahmsfällen  geschichtet  ist,  währenddem  man  solche  Schichtungen 
als  gewöhnliches  Vorkommniss  erwarten  sollte,  wenn  eine  Reihe  von 
Odontoblasten  nach  der  anderen  zu  Grundsubstanz  umgeändert  würde.« 

»Was  die  erste  Frage  anbelangt,  sind  wir  ausser  Lage,  eine 
positive  Antwort  zu  geben,  nehmen  aber  an,  dass  die  Antwort  eine 
bejahende  sein  sollte  und  die  Odontoblasten  als  ein  Vorstadium  für 
die  Bildung  des  Dentins  nöthig  sind.  Wir  sehen  häufig  an  der  Spitze 
der  Papille  Markgewebe  an  das  schon  gebildete  Dentin  angrenzen, 
ohne  jede  Spur  von  Odontoblasten.  Durch  die  Untersuchungen  von 
John  Tomes  wissen  wir,  dass  die  Odontoblasten  durch  ein  Zusammen- 
fliessen  von  Markkörperchen  des  papillären  Gewebes  entstehen ;  wir 
wissen  ferner,  dass  die  Odontoblasten  wieder  in  das  Medullarstadium 
zurückkehren,  bevor  sie  mit  Kalksalzen  infiltrirt  werden.  Möglich 
ist,  dass  frühere  Odontoblasten  sich  zu  Markgewebe  umgewandelt  haben, 
ohne  dass  zu  dieser  Zeit  neue  gebildet  wurden.« 


156  XIV-  Capitel. 

»Auf  die  zweite  Frage,  ob  die  Odontoblasten  zur  Zeit  eine  ein- 
zige Reihe  bilden  und  so  eine  Unterbrechung  im  Aussehen  der  Grund- 
substanz des  Dentins  veranlassen,  kann  in  Uebereinstimmung  mit  den 
Beobachtungen  von  Kölliker  im  Jahre  1852  eine  weitere  Antwort 
gegeben  werden.  Der  Unterschied  zwischen  seinen  Ansichten  und 
den  unserigen  ist  indessen  genügend,  um  eine  Besprechung  zu  ver- 
dienen.« 

»Er  behauptet,  dass  nur  eine  Reihe  von  Odontoblasten  im  Stande 
ist,  Dentin  zu  produciren,  und  dass  sich  dieselben  durch  Proliferation 
der  Kerne  der  einzigen  ursprünglichen  Reihe  vermehren.  Er  verneint 
ausdrücklich,  dass  sich  die  Pulpa  in  tot o,  Lage  um  Lage,  zu  Odonto- 
blasten umwandeln  könne.  Wir  stimmen  hingegen  mit  John  Tomes 
in  der  Ansicht  überein,  dass  die  Markkörperchen  des  papillären  Ge- 
webes fortschreitend  zu  Odontoblasten  umgeändert  werden,  was  die 
Thatsache  erklärt,  dass  sich  mit  zunehmendem  Wachsthum  des  Dentins 
der  Umfang  der  Papille  verringert.  Wir  setzen  ausserdem  hinzu,  dass 
jeder  Odontoblast,  während  er  an  seinem  distalen  oder  peri- 
pheren Ende  zu  Markkörperchen  reducirt  wird,  an  einem 
proximalen  oder  centralen  Ende  durch  Ansatz  von  Mark- 
körperchen  des  papillären  Gewebes  vergrössert  wird.« 

»Es  gibt  unzweifelhaft  Perioden  verhältnissmässiger  Ruhe,  in 
welchen  ein  völlig  entwickelter  Odontoblast  das  Dentin  begrenzt, 
und  mit  seinem  verschmälerten,  spitzen  Ende  in  das  Papillargewebe 
mit  scharf  ausgesprochenen  Contouren  eindringt.  Sobald  indessen 
der  Aufbau  des  Dentins  wieder  anfängt,  sieht  man,  dass  das  peri- 
phere Ende  des  Odontoblasten  abermals  zu  Markkörperchen  zerfällt, 
und  gleichzeitig  sich  Reihen  von  Markkörperchen  am  entgegen- 
gesetzten oder  centralen  Ende  ansetzen.« 

»Ein  schönes  Beispiel  dieses  Vorganges  kann  man  in  dem  sich 
bildenden  Zahn  eines  zehn  Centimeter  langen  Schweinefötus  sehen. 
(Fig.  85).  Hier  bemerkt  man  mehrere  Reihen  von  Odontoblasten, 
welche  den  nicht  verkalkten  Theil  der  Grundsubstanz  des  Dentins 
begrenzen.  An  diesen  Abschnitt  mit  unveränderten  Odontoblasten 
in  der  Nähe  des  Dentins  sind  andere  in  der  obersten  Reihe  ange- 
heftet, gleichfalls  in  voller  Ausbildung.  Dies  kann  man  als  ein 
Stadium  verhältnissmässiger  Ruhe  betrachten.  An  jenem  Theile  hin- 
gegen, in  welchem  die  Odontoblasten  durch  Markkörperchen  gegen 
das  Dentin  zu  ersetzt  sind,  ohne  ausgesprochene  Grenzlinie  zwischen 
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Fig.  85. 


DO 


Zahn  eines  10  Centimeter  laugen  Schweinefötus. 

DD  Verkalktes  Dentin;    DG  nicht  verkalktes  Dentin;    0  Reihe  von  Odontoblasten,    theils  völlig 

entwickelt,    theils    in  Bildung  begriffen;    M  zu    Markkörpern   zerfallene   Odontoblasten,    in    der 

Bildung  von  Dentin  begriffen;  P  vascularisirtes  mysomatöses  Gewebe  der  Papille. 

Vergrösserung  400fach. 
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Fig.  86. 
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Zahn  eines   10  Centimeter  langen   Scliweinefötus. 

DD  Verkalktes  Dentin:    DC  nicht  verkalktes  Dentin;  DM  Dentin  ans  Markkörperchen  in  Bildung 
begriffen;  O  Odontoblasten  in  mehrfachen  Reihen,    zwischen  den   breiten  Odontoblasten  spindel- 
förmige Elemente    eingekeilt;     M  aus  Odontoblasten    hervorgegangene    Markkörperchen,    solche 
auch  den  distalen  Enden  der  Odontoblasten  anhängend.  Vergrösserung  1200fach. 
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Zahn  eines  sechs  Monate  alten  menschlichen  Fötus. 
DD  Verkalktes  und  geschichtetes  Dentin;  DCDC  nicht  verkalktes  Dentin,  der  Rand  des  verkalkten 
Dentins  durch,  kugelige  Bildungen  ausgezeichnet;  0  Odontoblasten  gegen  das  Dentin  hin  zu 
Markkörpereben  zerfallen,  und  an  deren  distalem  Ende  gleichfalls  Reihen  solcher  Körperchen 
aufweisend;  M  MarkkÖrperchen  zur  Umwandlung  zu  Grundsubstanz  des  Dentins  bereit;  PP  myxo- 
matöses  Gewebe  der  Papille.  Vergrösserung  600fach. 
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Zahn  eines  sieben  Monate  alten  menschlichen  Fötus. 

DD  Verkalktes  Dentin;    DC  nicht  verkalkte  Grundsubstanz  des  Dentins,    dicht  oberhalb  eines 
Capillars   verbreitert   und  in  deutlicher  "Weise  aus  Markkörpern  zusammengesetzt;     C  capillares 
Blutgefäss    im    Quer-   und    Längsschnitt;     MM    Markkürperchen    zur    Infiltration    mit    Grund- 
substanz bereit;    MO  MO  Markkörperchen  in  Reihen  angeordnet  zur  Bildung  von  Odontoblasten. 

Vergrösserung  1200fach. 
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beiden,  sieht  man  Reihen  von  Markkörperchen  an  die  inneren  Enden 
der  Odontoblasten  angeheftet,  wodurch  der  Querdurchmesser  der 
Odontoblastenschicht  merklich  breiter  wird.  Im  ersteren  Falle  ist  die 
Odontoblastenschicht  gegen  das  Papillargewebe  zu  ziemlich  deutlich; 
im  letzteren  Falle  undeutlich,  indem  sich  die  Odontoblasten  mit  dem 
Papillargewebe  vermischen.« 

»Stärkere  Vergrösserungen  zeigen  dieses  Bild  noch  besser 
(Fig.  86).  Gleichzeitig  wird  klar,  dass  die  Dentinfasern,  welche  ur- 
sprünglich den  Odontoblasten  angeheftet  und  mit  ihnen  verbunden 
sind,  zwischen  die  Markkörperchen  zu  liegen  kommen,  sobald  sich 
die  ersteren  in  die  letzteren  umändern.  Wo  immer  man  Reihen 
von  Markkörperchen  an  den  inneren  Enden  der  Odontoblasten  be- 
merkt, sieht  man  auch  zarte  Fädchen  zwischen  den  Reihen  oder 
Gruppen  verlaufen.« 

»Indem  nun  in  unserer  Ansicht  die  myxomatöse  Grundsubstanz 
des  Papillargewebes  mit  lebender  Materie  versorgt  wird,  gerade  wie 
die  sogenannten  Zellen,  hat  man  keine  Schwierigkeit,  den  Ursprung 
der  neuen  Protoplasmakörper  aus  der  früheren  myxomatösen  Grund- 
substanz zu  Gunsten  fortwährender  Vermehrung  der  Odontoblasten 
zu  erklären.« 

»Die  soeben  beschriebenen  Thatsachen  sind  in  einem  in  Bildung 
begriffenen  Zahn  eines  sechs-  bis  siebenmonatlichen  menschlichen 
Fötus  schön  zu  sehen«  (Fig.  87). 

»Die  Kuppe  des  Dentins  zeigt  Schichtungen,  obwohl  keine  Odonto- 
blasten an  der  Spitze  zu  sehen  sind.  An  den  Seiten  der  Kuppen 
bemerkt  man  Odontoblasten,  welche  gegen  die  nichtverkalkte  Grund- 
substanz des  Dentins  zu  feinkörnigen  Markkörperchen  zerfallen,  und 
gegeu  das  Papillargewebe  durch  Reihen  von  glänzenden,  beinahe 
homogenen  Medullarkörperchen  vergrössert  sind.  Manchmal  sieht 
man  eine  noch  nicht  verkalkte  Grundsubstanz  des  Dentins,  an  welcher 
man  noch  beobachten  kann,  dass  sie  aus  Medullarkörpern  besteht« 
(Fig  88). 

»Bei  dem  Studium  dieses  Präparates  müssen  alle  Zweifel  über 
das  Entstehen  der  Grundsubstanz  des  Dentins  schwinden.  Alle 
früheren  Versuche  zur  Erklärung,  wie  die  Odontoblasten  zu  Dentin 
umgewandelt  werden,  müssen  angesichts  eines  solchen  Präparates 
nutzlos  erscheinen.  Obwohl  wir  zugeben,  dass  ein  so  klarer  Fall 
nur  ausnahmsweise    zur  Ansicht  kommt,    hielten   wir   ihn   für    so  be- 

Bödeeker,  Anat.  u.  Path.  d.  Zähne.  11 
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weisend,  dass  wir  eine  Abbildung  bei  starker  Vergrösserung  anfertigten. 
Mit  den  vorgebrachten  Thatsachen  scheint  eine  bis  jetzt  strittige 
Frage  ihre  Lösung  gefunden  zu  haben.« 

»Auf  die  Frage,  warum  das  Dentin  in  allen  Entwicklungsstadien 
als  ununterbrochene  Masse  erscheint,  und  nur  ausnahmsweise  von 
Schichtungslinien  unterbrochen  ist,  wird  die  Antwort  sein,  dass  die 
Odontoblasten  selbst  ununterbrochen  sind.  Nicht  dass  die  ursprüng- 
lichen Odontoblasten  erhalten  und  von  der  Peripherie  gegen  das 
Centrum  vermehrt  sind;  sondern  alles,  was  von  einem  Odontoblasten 
an  den  peripheren  Theilen  zu  Dentin  umgewandelt  wurde,  wird  an  den 
centralen  Abschnitten  von  dem  Gewebe  der  Papille  durch  die  Ver- 
mehrung von  Markkörperchen  wieder  ergänzt,  —  die  Protoplasmakörper 
sowohl,  wie  Grundsubstanz.« 
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Entwicklung  des  Schmelzes.1) 

Die  Entwicklungsgeschichte  der  Zähne  ist  auf  der  durch  Remak 
aufgestellten  Grundlage  nicht  verständlich.  Nach  diesem  Forscher 
sind  das  äussere  und  innere  Keimblatt  epitheliale  Bildungen  und 
entwickeln  sich  von  denselben  nur  epitheliale  Gewebe  und  ihre  Ab- 
kömmlinge. Das  mittlere  Keimblatt  ist  Bindegewebe,  einschliesslich 
der  Muskeln,  Blutgefässe  und  Lymphgefässe.  Frühere  Forscher  in 
der  Embryologie  hatten  Schwierigkeit,  die  Herkunft  und  Bildung  des 
centralen  Nervensystems  (Gehirn  und  Rückenmark)  zu  erklären;  das- 
selbe entspringt  unzweifelhaft  aus  dem  äusseren  Keimblatt,  obwohl 
es,  wenn  vollkommen  entwickelt,  eine  beträchtliche  Menge  Binde- 
gewebe und  Blutgefässe  enthält,  welche  mit  der  grauen  Substanz, 
den  Ganglionkörperchen  und  den  Achsencylindern  vermischt  sind. 
Für  denjenigen  Theil  des  äusseren  Keimblattes,  aus  welchem  sich 
die  Nervencentren  entwickeln,  haben  einige  Autoren  den  Namen 
»Neuroepithel«  vorgeschlagen.  Daraus  müsste  man  schliessen,  dass 
aiis  einem  ursprünglich  epithelialen  Gebilde  Gewebe  entstehen  können, 
welche  keine  Aehnlichkeit    mit  Epithelien  haben    und  ausser    in  den 

1)  Contributions  to  the  History  of  Development  of  the  Teeth.  By  C.  Heitz- 
mann  and  C.  F.  W.  Böd.ecker.  The  Independent  Practitioner.  Vols.  VIII 
and  IX. 


Entwicklung  des  Schmelzes.  163 

ventriculären  Auskleidungen  des  Gehirns  und  dem  Centralcanal  des 
Rückenmarks  keine  enthalten.  Es  wird  also  zugegeben,  dass  ein  be- 
stimmter Theil  des  Epithels  des  Embryos  Protoplasma  enthält,  welches 
später  zur  grauen  Substanz  wird,  Ganglionkörperchen,  Achsencylinder, 
sowie  die  Auskleidung  für  die  letzteren  —  das  Myelin  oder  Nerven- 
fett —  und  das  Perineurium  oder  die  Neuroglia  bildet,  die,  wie  alle 
Autoritäten  zugeben,  aus  zartem,  fibrösen  Bindegewebe  besteht. 

Die  Entwicklungsgeschichte  des  Schmelzes  zeigt  ebenfalls  zur 
Genüge,  dass  die  Theorie  der  Ausschliesslichkeit,  so  weit  das  äussere 
Keimblatt  in  Betracht  kommt,  unhaltbar  ist.  Wir  haben  gezeigt,  dass 
der  ursprüngliche  Epithelstrang  des  Schmelzorgans  dazu  dient,  eine 
bestimmte  Menge  von  Baumaterial  in  die  Tiefe  des  Bindegewebes 
zu  tragen.  Dieses  Material  verliert  indessen  seine  epitheliale  Natur, 
sobald  das  eigentliche  Schmelzorgan,  myxomatöses  Bindegewebe, 
daraus  hervorgeht.  Es  wurde  bewiesen,  dass  das  Schmelz  genannte 
Gewebe  epithelial  nur  an  seinem  Anfange  ist  und  den  ursprünglichen 
Charakter  verliert,  kurz  bevor  es  zum  eigentlichen  Schmelze  wird. 
Wir  müssen  zugeben,  dass  Schmelz  nur  aus  einer  epithelialen  Grund- 
lage hervorgeht  und  ist  das  Epithel  in  diesem  Falle  der  Träger  des 
Protoplasmas,  von  welchem  Schmelz  entspringt.  Es  würde  indessen 
gerade  so  fehlerhaft  sein,  zu  behaupten,  dass  Schmelz  durchwegs  von 
epithelialer  Structur  sei,  wie  Gehirn  und  Rückenmark  epitheliale 
Bildungen  zu  nennen. 

Vom  organo-genetischen  Standpunkte  aus  können  wir  sagen, 
dass  die  äusseren  Sinne  des  thierischen  Organismus,  welche  dazu 
dienen,  Eindrücke  von  der  Aussenwelt  zu  sammeln,  Bildungen  der 
äusseren  Umhüllung  des  Thieres,  des  äusseren  Keimblattes  sind.  Das 
Gehirn,  welches  das  höchstentwickelte  Organ  der  Sinneseindrücke 
ist,  wächst  ausnahmslos  vom  äusseren  Keimblatte.  Dasselbe  kann 
man  von  den  Zähnen  behaupten,  welche,  bei  einigen  niederen 
Amphibienarten,  wie  den  Cheloniern,  nichts  als  verhornte  Leisten 
oder  Verdickungen  des  Epithels  sind.  Selbst  auf  dem  Höhepunkte 
der  Entwicklung  ist  ihr  Wachsthum  aus  dem  äusseren  Keimblatte 
abgeleitet  und  sind  sie,  wenigstens  so  weit  der  Schmelz  in  Betracht 
kommt,  Abkömmlinge  desselben. 

Wir  wollen  jetzt  die  Richtung  beobachten,  welche  der  Epithel- 
strang des  Schmelzorgans  in  die  Tiefe  des  Bindegewebes  nimmt,  bis 
zur  Zeit,  wo  das  Schmelzorgan  zur  Bildung  des  Schmelzes  fertig  ist. 
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Die  erste  Spur  des  zukünftigen  Zahnes  im  menschlichen  Embryo  ist 
ungefähr  in  der  sechsten  Woche  des  Intrauterinlebens  zu  sehen,  zu 
einer  Zeit,  wo  das  Epithel  der  Mundhöhle  noch  sehr  wenig  Entwick- 
lung besitzt.  Hier  bemerkt  man  eine  Furche,  welche  nahe  hinter  der 
Lippe  gelegen  und  von  einer  Erhöhung  des  Markgewebes  gefolgt  ist 
(Fig.  89). 

Hierauf  folgt  die  Bildung  eines  Epithelzapfens,  nicht  am  Grunde 
der  primitiven  Zahnfurche,  sondern  eine  Strecke  von  ihr  entfernt. 
Dieser  Zapfen  erscheint  als  eine  Ausstülpung  der  epithelialen  Schicht, 
welche  die  Erhöhung  hinter  der  Furche  bedeckt  (Fig.  90). 

Fig.  89. 


Grund  der  Mundhöhle  eines  sechswöchentlichen  menschlichen  Embryos. 
Frontalschnitt. 

T  Zange;  L  Lippe;   B  Grund  der  Mundhöhle;  F  trichterförmige  Furche  im  Querschnitt. 
Vergrösserung  25fach. 

Kurz  nachher  ist  der  Epithelhügel  beträchtlich  höher  geworden 
und  von  demjenigen  Punkte,  welcher  den  Hügel  mit  dem  Reste  des 
Mundepithels  verbindet,  hat  sich  der  ursprüngliche  Zapfen  zu  einem 
Epithelstrang  verlängert.  An  diesem  Strange  fällt  auf,  dass  von  seiner 
Peripherie  stumpfe  oder  leicht  gespitzte  Ausläufer  abgehen,  während 
gleichzeitig  sein  distales  Ende  merklich  breiter  geworden  ist,  indem 
die  Epithelien  durchwegs  in  strahligen  Reihen  stehen,  besonders  aus- 
geprägt in  der  keulenartigen  Verdickung  des  distalen  Endes  (Fig.  91). 

Im  dritten  Monate  des  Embryonallebens  bleibt  der  Epithelhügel 
noch  immer  ausgesprochen.  Am  Verbindungspunkte  mit  dem  übrigen 
Epithel  entspringt  der  Epithelstrang,  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
in  der  Breite  sowohl  wie  im  Verlaufe  wechselnd.  Manchmal  verläuft 
der  Strang    beinahe    parallel    mit    dem  Grunde    der    Mundhöhle    und 
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weicht  von  diesem  Verlaufe  erst  nahe  dem  keulenartigen,  peripheren 
Ende  ab.  Seine  Peripherie  ist  etwas  gezackt  und  von  seinem  unteren 


Fig.  90. 


Grund  der  Mundhöhle  eines  zwei  Monate  alten  menschlichen  Embryos. 
Frontalschnitt. 

T  Zunge,    L  Lippe,    B  Grund  der  Mundhöhle,    F  Furche,    EH  epithelialer  Hügel,    EP  Epithel- 
zapfen. Vergrößerung  25fach. 

Contour  entspringen  spärliche  epitheliale  Ausläufer,  deren  Bedeutung 
nicht  vollkommen    klar  ist.     Man   kann  annehmen,    dass  ein    grosser 

Fig.  91. 


Grund  der  Mundhöhle  eines  2'/,  Monate  alten  menschlichen  Embryos. 
Frontalschnitt. 

EH  Epithelhügel;  0  Epithelbekleidung  des  Grundes  der  Mundhöh'e  ;  F  Furche;  EC  Epithelstrang 
des  Schmelzorgaus;    EO  keulenförmige  Erweiterung    des  Epithelstranges,    das  künftige  Schmelz- 
organ. Vergrösserung  2öfach. 

secundärer  Ausläufer  den  Epithelstrang  eines  zukünftigen  permanenten 
Zahnes  bildet;  was  indessen  die  Bedeutung  der  kurzen,  secundären 
Ausläufer  betrifft,    können   wir  nur  vermuthen,    dass  das    den  Strang 
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primär  bildende  Epithel  zuerst  eine  Richtung  angenommen  hat,  welche 
es  später  wieder  ändert.  So  viel  ist  sicher,  dass  solche  kurze  secundäre 
Ausläufer  im  Verlaufe  der  weiteren  Entwicklung  zu  Grunde  gehen 
und  verschwinden.  Sicherlich  wäre  es  eine  gewagte  Hypothese,  alle 
diese  kurzen,  secundären  Ausläufer  als  Keime  überzähliger  Zähne 
oder  einer  dritten  Dentition  zu  betrachten.  Dieselben  sind  im  Ver- 
hältnisse zu  den  seltenen  Fällen,  in  welchen  überzählige  Zähne  ge- 
funden werden,  viel  zu  häufig.  In  diesem  Stadium  der  Entwicklung 
bemerkt  man  die  erste  Spur  der  Papille,  das  künftige  Dentin 
(Fig.  92). 

Fisr.  92. 


Grund  der   Mundhöhle  eines  dreimonatlichen  menschlichen  Embryos. 

EH  Epithelhügel;  F  Furche  deutlich  ausgeprägt  und  von  einer  breiten  Schicht  flacher  Epithelien 

ausgekleidet;     0    Grund    der    Mundhöhle;     EC    Epithelstrang;     EO    keulenförmiges    Ende    des 

Epithelstranges,    das    künftige   Schmelzorgan;    5  secundärer   Fortsatz;    SP  secundärer    Fortsatz, 

möglicherweise  der  Keim  eines  Dauerzahnes.  Vergrösserung  25fach. 


Manchmal  ist  der  Epithelstrang  breit  und  zeigt  verhältniss- 
mässig  wenig  stumpfe,  secundäre  Ausläufer.  Sein  Verlauf  erscheint 
mehr  oder  weniger  senkrecht  in  die  Tiefe  des  Bindegewebes  des 
Kiefers.  Das  Epithel  im  Strange  ist  in  Gruppen  angeordnet,  welche 
durch  Bälkchen  getrennt  sind,  die  einigermassen  denjenigen  des 
echten  myxomatösen  Bindegewebes  gleichen.  Das  keulenförmige  Ende 
eines  solchen  Stranges  zeigt  zu  dieser  Zeit  eine  schwache  Trennung 
des  Säulenepithels  in  eine  äussere  und  eine  innere  Lage,  während 
die  Mitte  der  Keule  von  Markkörperchen  ausgefüllt  ist,  welche  die 
Charaktere  eines  myxomatösen  Netzes  noch  nicht  aufweisen.  Unzweifel- 
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haft  ist  dieses  Markgewebe  aus,  ursprünglich  das  keulenförmige  Ende 
des  Stranges  ausfüllenden  Epithelien  entstanden,  und  aus  demselben 
geht  bald  nachher  das  myxomatöse  Netz  des  eigentlichen  Schmelz- 
organs hervor  (Fig.  93). 

Wir  trafen  einen  Epithelstrang  eines  dreimonatlichen  Embryos, 
deshalb  von  Interesse,  weil  derselbe  Anzeichen  des  Keimes  eines 
temporären  Mahlzahnes  zeigte.  Am  Ursprünge  des  Epithelstranges 
war  ein  kurzer  Ausläufer,  während  der  Strang  einige  oberflächliche 
Windungen  beschrieb  und  sich  dann  plötzlich  nach  unten  drehte,  in 
einer  mit  dem  früheren  Verlauf  beinahe  rechtwinkeligen  Richtung. 

Fig.  93. 


Grund  der  Mundhöhle  eines  dreimonatlichen  menschlichen  Embryos. 

EE  Epithelhügel;  F  Furche ;   0  Epithel  der  Mundhöhle;  EC  Epitbelslrang;  5  kurzer  secundärer 
Fortsatz;  EO  Markgewebe  des  Scbmelzorgans;  P  Papille  abgelöst.  Vergrösseruug  25faeh. 


An  der  Drehungsstelle  war  eine  breite  Epithelschicht  zu  sehen, 
welche  die  verhältnissmässig  dünnen,  oben  erwähnten  Epithelreihen 
zur  Ansicht  brachte  und  zum  Theile  gegen  das  anliegende  Mark- 
gewebe undeutlich  begrenzt  erschien.  Das  keulenförmige  Ende  des 
Epithelstranges  war  durch  eine  tiefe  Spalte  in  zwei  Abschnitte  ge- 
theilt.  Der  breitere  zeigte  wieder  stumpfe  Erhöhungen,  welchen  flache 
Hügel  der  darunter  liegenden  Papille  entsprechen.  In  der  Keule 
konnte  man  eine  undeutliche  Trennung  in  ein  äusseres  und  ein  inneres 
Epithel  erkennen,  während  die  Mitte  einige  undeutliche  Epithelreihen 
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und  eine  grosse  Menge  Markgewebe  aufwies,    ohne  Andeutung  einer 
beginnenden  Bildung  des  myxomatösen  Netzes  (Fig.  94). 

Wenn  der  Embryo  ungefähr  die  14.  Woche  erreicht  hat,  bietet 
der  Epithelstrang  besonderes  Interesse  wegen  des  Auftretens  von 
zwei  deutlichen  Lagen  an  dessen  peripherem  Ende,  dem  inneren  und 
äusseren  Epithel,  zwischen  welchen  das  myxomatöse  Schmelzorgan 
erscheint.  Die  Papille  hat  in  diesem  Stadium  der  Entwicklung  einen 
deutlichen  Hals  von  Gestalt  eines  Pilzes.  An  ihrer  distalen  Peripherie 

Fig.  94. 


Grund  der  Mundhöhle  eines  dreimonatlichen  menschlichen  Embryos. 

EH  Epithelhügel;  F  Furche;     0  Epithel  der  Mundhöhle;    EC  Epithelstrang   des  Schmelzorgans; 

5  kurzer  secundärer  Fortsatz;    SP    breiter  secundärer  Fortsatz,    möglicherweise   der  Keim  eines 

permanenten  Molars;    EO  keulenförmiges  Ende  des  Epithelstranges  mit  Markgewebe  erfüllt,    das 

künftige  Schmelzorgan ;  P  Papille.  Vergrösserung  25fach. 


wird  sie  von  einer  dünnen  Schicht  fibrösen  Bindegewebes  begrenzt, 
welche  aufwärts  bis  zu  einer  gewissen  Höhe  fährt  und  dasjenige,  was 
man  Follikel  oder  Zahnsäckchen  genapnt  hat,  erzeugt.  In  einem 
unserer  Präparate  geht  der  Epithelstrang  mit  breiter  Basis  von  dem 
Epithelhügel  aus  und  hat  hier  mehrere  kurze  und  stumpfe  Ausläufer, 
welche  nach  unten  gerichtet  sind.  Sein  allgemeiner  Verlauf  ist  bei- 
nahe parallel  mit  dem  Boden  der  Mundhöhle.  Das  Schmelzorgan 
entsteht  von  dessen  distalem  Ende  rechtwinkelig,  mit  einem  etwas 
schmalen  Hals.     Das  äussere  Epithel  erstreckt  sich    in  einen   soliden 
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Zapfen  von  leichter  S-förmiger  Mündung,    offenbar  dem  Keime  eines 
zukünftigen  permanenten  Zahnes  (Fig.  95). 

In  einem  anderen  Präparate  derselben  Periode  entspringt  der 
Epithelstrang  vom  Grunde  des  Epithelhügels  mit  einem  kurzen  Hals, 
in  unmittelbarer  Verbindung  mit  einem  derben  Epithelzapfen,  welcher 
senkrecht  nach  unten  verläuft  und  eine  leichte  S-förmige  Windung 
macht.  Der  Epithelstrang  selbst  zeigt  stumpfe  Ausläufer  nach  oben 
sowohl  wie  nach  unten,  die  ersteren  durch  eine  deutlich  concentrische 
Anordnung  der  Epithelien  charakterisirt.  Im  Allgemeinen  verläuft 
der  Epithelstrang  etwas  nach  unten;  sein  becherförmiges  peripheres 
Ende  ist  durch  drei  Verlängerungen  gekennzeichnet,  deren  Concavi- 
täten  zwei  rnyrthenblattförmigen  Papillen  entsprechen.  Dies  ist  offenbar 

Fig.  95. 


Grund  der  Mundhöhle  eines  3'/,monatlichen  menschlichen  Embryos. 

EH  Epithelhügel;  0  Epithel  der  Mundhöhle;     EC  Epithelstrang;     SP  secundärer  Fortsatz  eines 

Dauerzahnes,    vom  äusseren   Epithel    des    Schmelzorgans    entspringend;     EO  Schmelzorgan    von 

deutlich  myxomatösem  Bau;  P  Papille;  -F  Follikel,  Zahnsäckchen.    Vergrösserung  25fach. 


der  Keim  eines  temporären  Mahlzahnes.  Am  peripheren  Ende  des 
Epithelstranges  war  keine  Spur  eines  entsprechenden  permanenten 
Zahnes  zu  sehen.  Das  äussere  Epithel  ist  sehr  breit  und  nur  entlang 
des  breiten  Bechers  bemerkbar.  Das  Schmelzorgan  ist  eng,  aber  von 
ausgesprochener  myxomatöser  Structur  (Fig.  96). 

Der  vierte  Monat  des  Embryonallebens  unterscheidet  sich  von 
den  früheren  Stadien  nur  insoweit,  als  das  myxomatöse  Schmelzorgan 
beträchtlich  an  Umfang  zunimmt,  mit  einer  gleichzeitig  ausgesprochenen 
Differenzirung  in  dessen  zwei  Grenzschichten,  dem  äusseren  und 
inneren  Epithel.  Die  Papille  hat  in  diesem  Stadium  ebenfalls  an 
Umfang    zugenommen,     und    ihre    umgebende    Schicht    von    fibrösem 
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Bindegewebe  erstreckt  sich  weiter  nach  oben  entlang  der  Convexität 
des   Bechers    des   Schmelzorgans.     In    einem   der    Präparate    ist   der 

Fig.  96. 


Grund  der  Mundhöhle  eines  3'/omonatlichen  menschlichen  Embryos. 

EH  Epithelhügel ;   0  Epithel  der  Mundhöhle;  EC Epithelstrang  ces  Schmelzorgans;  SP  secundärer 

Fortsatz,  möglicherweise   der  Keim  eines  Dauerzahnes;    EO  Schmelzorgan;    P1  und  P2  doppelte 

Papille;  i*'  Follikel  oder  Zahnsäckchen.   Vergiösserung  25fach. 

Epithelhügel  ausserordentlich  deutlich  und  enthält  eine  centrale  Vacuole, 
wahrscheinlich  der  erste  Schritt  zu  dessen  Untergang,  da  bald  nachher 

Fisr.  97. 


Grund  der  Mundhöhle  eines  viermonatlichen  menschlichen  Embryos. 

EH  Epithelhügel ;     O  Epithel    der  Mundhöhle;     EC   Epithelstrang    mit    zahlreichen  Fortsätzen ; 

SP  secundärer  Zapfen  eines  Dauerzahnes;  EO  myxomatöses  Schmelzorgan ;  P  Papille;  F  Follikel 

oder  Zahnsäckchen.  Vergrösserung  25fach. 

keine  Spur    mehr  davon   gefunden  werden  kann.     Der  Epithelstrang 
beginnt  mit  einem  engen  Halse  und  hat  zahlreiche  schiefe,  secundäre 
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Ausläufer,  hauptsächlich  an  dessen  oberer  Peripherie.  Die  Anordnimg 
der  Epithelien  zu  Reihen  ist  dem  Epithelstrang  entlang  ausgesprochen, 
nicht  nur  in  Milch-,  sondern  auch  in  Dauerzähnen  (Fig.  97). 

In  einem  anderen  Präparate  desselben  Alters  fehlt  der  Epithel- 
hügel. Der  Strang  hat  nur  eine  beschränkte  Zahl  von  Ausläufern, 
einige  gestielt,  andere  lancettenförmig.  Der  Zapfen  des  permanenten 
Zahnes  ist  durch  seinen  gekrümmten  Verlauf  in  die  Augen  fallend 
(Fig.  98). 

Fig.  98. 


Grund  der  Mundhöhle  eines  viermonatlichen  menschlichen  Embryos. 

0  Epithel  der  Mundhöhle ;  EC  Epithelstrang;  S  kurzer  gestielter  Fortsatz;  SS  secuudärer  lancetten- 

förmiger  Fortsatz;    SP    secundärer  Zapfen    eines   Dauerzahnes;    BO  Schmelzorgan;    P  Papille; 

F  Follikel  oder  Zahnsäckchen.  Vergrößerung  25fach. 


Bei  dem  4y2monatlichen  Embryo  ist  die  Entwicklung  des 
Schmelzorgans  noch  weiter  vorgeschritten;  sein  myxomatöses  Gewebe 
deutlich  ausgesprochen  und  die  Papille  hat  entsprechend  an  Umfang 
zugenommen.  Das  gezeichnete  Präparat  ist  wegen  seines  kurzen  senk- 
rechten Stranges,  in  directer  Verbindung  mit  dem  Auskleidungs- 
epithel der  Mundhöhe,  bemerkenswerth.  Die  secundären  Ausläufer 
sind  nur  kurz,  und  keine  Spur  eines  Zapfens  für  den  permanenten 
Zahn  sichtbar.  Der  Becher  des  Schmelzorgans  ist  in  Läppchen 
getheilt  und  gehört  offenbar  einem  künftigen  Molar  an   (Fig.  99). 

Die  nächste  Frage,  welche  zu  erwägen  wäre,  ist,  wie  wächst 
das   Epithel    von    einem    ursprünglich   kleinen    Punkt    in    einen   ver- 
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hältnissmässig  langen  Epithelstrang?  Die  meisten  Forscher  stimmen 
darin  überein,  dass  das  Epithel  ein  unabhängiges  Wachsthum  hat  und 
dass  dessen  Bestandteile  durch  Theilung  und  Vermehrung  wieder 
Epithel  und  kein  anderes  Gewebe  erzeugen.  Während  der  letzten 
vierzehn  Jahre  haben  viele  Mikroskopiker  die  sogenannte  indirecte 
Theilung  der  »individuellen  Zellen«,  welche  nach  Behandlung  mit 
gewissen    Reagentien,    besonders    Safranin,    verfolgt    werden    konnte, 

Fig.  99. 


Schmelzorgan  und  Papille  eines  41 '., monatlichen  menschlichen  Embryos. 

0  Epithel  der  Mundhöhle;  EC  kurzer  Epithelstrang;  S  secundärer  Fortsatz;  EO  Schmelzorgan ; 
P  Papille;  F  Follikel  oder  Zahnsäckchen.  Vergrößerung  25fach. 


eingehend  studirt.  Durch  diesen  Farbstoff  wurde  eine  fädchenartige 
Structur  im  Kerne  bemerkbar,  anscheinend  unabhängig  von  dem 
umgebenden  Protoplasma,  welches  die  Farbe  des  Safranins  nicht 
annahm.  Die  Fädchen  bildeten  schöne  sternförmige  Figuren  mit 
äquatorialen  Theilungen,  welches  zu  einer  Theilung  des  ursprünglichen 
Kernes  führen  und  wurde  dieser  Process  Karyokinese  oder  Mitose 
genannt. 


Entwicklung:  des  Sehmekes.  173 

In  frischen  oder  in  Chromsäurelösungen  aufbewahrten  Präparaten 
existirt  die  fädchenförmige  Structur  des  Kernes  nicht,  oder  ist  wenigstens 
nicht  deutlich  sichtbar,  obwohl  Bizzozero  in  Italien  angab,  dass 
Safranin  die  fädchenförmige  Structur  des  Kernes  selbst  in  Chrom- 
säurepräparaten zur  Ansicht  bringt.  Die  Fädchen,  welche  den  Farb- 
stoff annahmen,  wurden  Chromatin  genannt,  und  alle  diejenigen, 
welche  blass  blieben,  Achromatin;  es  wurde  ferner  behauptet,  dass 
dies  zwei  verschiedene  Substanzen  seien.  Wenn  man  in  Betracht  zieht, 
dass  die  Fädchen  nur  durch  gewisse  Reagentien  hervorgebracht 
werden,  sollte  man  Anstand  nehmen,  die  so  zur  Ansicht  gebrachte 
Structur  als  mit  der  des  ungefärbten  und  lebenden  Epithels  über- 
einstimmend zu  betrachten.  Die  Zweifel  werden  noch  grösser,  wenn 
wir  bedenken,  dass  lebende  Materie  sich  mit  demselben  Reagens  stark 
färbt,  wenn  in  dichter  Masse  vorhanden,  während  dünne  Schichten 
ungefärbt  bleiben,  wie  dies  der  Fall  in  dem  den  centralen  Kern  um- 
gebenden Protoplasma  ist.  Von  diesem  Standpunkte  sind  die  Namen 
Chromatin  und  Achromatin  überflüssig,  besonders  wenn  wir  zugeben, 
dass  die  lebende  Materie  während  des  Lebens  in  fortwährender  Be- 
wegung ist,  speciell  während  des  Wachsthums,  wenn  auch  ihr  Zu- 
sammenhang temporär  unterbrochen  sein  mag. 

Was  wir  in  einem  wachsenden  Epithelstrange  mit  starken  Ver- 
grösserungen  sehen,  ist  in  Fig.   100  abgebildet. 

Wir  bemerken  Epithelien  entlang  den  Rändern  des  Stranges, 
welche  verlängert  sind  und  »Cylinderepithel«  benannt  werden,  während 
der  centrale  Theil  mit  Epithelien  erfüllt  ist,  welche  in  allen  Rich- 
tungen einen  ziemlich  gleichen  Durchmesser  aufweisen  und  »cubisch« 
heissen.  Beide  Arten  zeigen  Unterschiede  in  der  Grösse  und  Structur 
ihrer  Kerne.  Einige  Kerne  sind  sehr  gross  und  deutlich  reticulirt, 
andere  klein  und  beinahe  compact  und  häufig  so  aussehend,  als  ob  sie 
in  mehrere  Klümpchen  gespalten  wären,  innerhalb  einer  Vacuole  oder 
einem  plasmatischen  Raum.  Ein  Kern  mag  länglich  oder  unregel- 
mässig sein,  während  ein  anderer  rund  oder  bläschenartig  ist.  Oder 
man  sieht  stark  vergrösserte  Epithelien,  in  ihrem  Innern  mehrere 
Kerne  enthaltend.  Ein  derartiges  Epithel  wurde  von  früheren  Forschern 
»die  Mutterzelle«  genannt.  Nicht  selten  sieht  man  solide  spindel- 
förmige Körper  in  der  Kittsubstanz  zwischen  zwei  Epithelien.  All 
diese  Bildungen  werden  erst  unter  der  Annahme  klar,  dass  Epithel 
aus    Protoplasma    besteht,    in  welchem    die    Grösse    und    Gestalt    der 
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lebenden  Materie  stark  variirt,  je  nach  Art  des  Wachsfhums  und  der 
Neubildung.  Die  Kittsubstanz  fehlt  häufig  und  werden  dadurch  grosse 
protoplasmatische  Massen  mit  einer  wechselnden  Zahl  von  Kernen 
sichtbar.  Wo  die  Kittsubstanz  vorhanden  ist,  ist  sie  gewöhnlich  von 
strahligen  Speichen,  den  Verbindungsbrücken  der  lebenden  Materie, 
durchzogen.  Diese  Speichen  können  sich  zu  festen  Massen  vereinigen, 

Fig.  100. 


Epithel  sträng1  des  Schmelzorgans  eines  3 '/.,monatlichen  menschlichen  Embryos. 
S  Epithelstrang ;  C  Bindegewebe.  Vergrösserung  SOOfach. 


und    zeigen    dann  Spindel-,    Birn-    oder  Keulenformen,    von  welchen, 
wie  Louis  Eisberg  nachwies,  neue  Epithelien  hervorgehen. 

Epithel  wächst  also  durch  die  Vermehrung  seiner  lebenden 
Materie  und  das  Auftreten  von  neuer  Kittsubstanz,  d.  h.  neuen  Ab- 
grenzungslinien, bei  welchem  Vorgang  die  Continuität  der  lebenden 
Materie,  obwohl  temporär  an  gewissen  Punkten  unterbrochen,  im 
Allgemeinen  erhalten  bleibt.  Im  Epithelstrange  des  Schmelzorgans 
sind  die  verbindenden  Speichen  in  der  Kittsubstanz  in  allen  Lagen 
und  Entwicklungsstadien  deutlich  ausgesprochen. 
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EE 


Epithelstrang-  im  Schmelzorgan  endigend.    Menschlicher  Embryo    am  Ende    des 
vierten  oder  am  Beginne  des  fünften  Monats  des  Intrauterinlebens. 


0  Geschichtetes  Epithel  der  Mundhöhle;  TT  Epithelstrang  eines  Milchzahnes;  FT  Epithel- 
strang eines  Dauerzahnes;  N  epitheliale  Nester  und  Knospen  am  Grunde  der  Furche  und  längs 
der  Stränge  sowohl  des  Milch-  wie  Dauerzahnes;  M  myxomatöses  Gewehe  des  Schmelzorgans 
(sternförmiges  Netz);  EE  äusseres  Epithel;  IS  inneres  Epithel;  /  Zwischenschicht  zwischen 
innerem  Epithel  und  myxomatosem  Gewebe;  P  Papille  mit  zahlreichen  B'ntgefässen ;  i?  embryo- 
nales oder  Markgewebe,  dicht  gehäuft  mit  Markkürperchen  in  einer  gewissen  Entfernung  von 
den  Epithelbildungen.   VergrÖsserung  ÖOfach. 
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Wir  wollen  jetzt  die  Veränderungen  des  Sehmelzorgans  im 
Anfange  des  fünften  Monats  betrachten.  Wenn  wir  die  becherförmigen 
Erweiterungen  des  Schmelzorgans  zu  dieser  Zeit  untersuchen,  be- 
merken wir  einen  deutlich  ausgesprochenen  Rand  aus  Cylinder- 
epithelien  bestehend,  während  das  Innere  des  Bechers  mit  Mark- 
körperchen  erfüllt  ist,  welche  im  Centrum  das  sogenannte  sternförmige 
Netz  darstellen.  Am  Ende  des  vierten  und  anfangs  des  fünften 
Monats  findet  man  stets  einige  Epithelstränge,  welche  an  ihren  Enden 
verbreitert  sind  und  ein  deutliches  sternförmiges  Netz  enthalten 
(Fig.  101). 

Die  erste  Frage  ist,  woher  stammt  das  als  das  sternförmige  Netz 
bekannte  myxornatöse  Gewebe  im  Innern  des  Bechers?  Nach  unserer 
jetzigen  Kenntniss  des  Organismus  der  Säugethiere  haben  wir  das 
Recht,  das  sternförmige  Netz  ein  myxomatöses  Gewebe  zu  nennen, 
bekanntlich  eine  Art  des  Bindegewebes.  Dieses  Gewebe  ist  im  embryo- 
nalen Organismus  sehr  ausgebreitet,  und  bleibt  während  des  ganzen 
Lebens  im  völlig  entwickelten  Körper  nur  in  einer  begrenzten  Anzahl 
von  Organen  bestehen,  wie  z.  B.  in  der  Pulpa  des  Zahnes,  den 
Lymphganglien  und  dem  sogenannten  adenoiden  Gewebe,  welches 
eigentlich  Lymphgewebe  genannt  werden  sollte;  es  ist  in  den  Schleim- 
häuten, besonders  währeud  der  früheren  Lebensperioden,  gleichfalls 
vorhanden.  Wenn  man  nicht  annehmen  will,  dass  das  Schmelzorgan 
ein  Gewebe  darstellt,  von  allen  anderen  den  Körper  aufbauenden 
verschieden,  müssen  wir  es  myxomatöses  Bindegewebe  nennen. 

Diejenigen,  die  sich  fest  an  die  Lehren  von  Thiersch  und 
Waldeyer  klammern,  werden  nicht  zugeben,  dass  Epithel  sich  je 
zu  Bindegewebe  umwandeln  könnte.  Untersuchungen  haben  uns 
jedoch  zu  der  Ueberzeugung  geführt,  dass  eine  solche  Umwandlung 
nicht  selten  vorkommt.  Die  Glandula  thyreoidea  z.  B.  besteht  ur- 
sprünglich aus  mit  Epithelien  besetzten  Alveolen;  kurz  nach  der 
Geburt  wird  indessen  das  Epithel  häufig  durch  Mark-  oder  Lymph- 
gewebe ersetzt.  Das  ganze  centrale  Nervensystem  (Gehirn  und 
Rückenmark)  entspringt  von  dem  embryonalen  äusseren  Keimblatte, 
ausschliesslich  epithelialer  Natur.  Trotzdem  wird  Niemand  behaupten, 
dass  das  centrale  Nervensystem,  welches  reichlich  mit  Blutgefässen 
versorgt  ist,  eine  epitheliale  Structur  sei,  mit  Ausnahme  der  Aus- 
kleidungen der  Gehirnventrikel  und  des  Centralcanals  des  Rücken- 
marks.    Es   mag  wohl_  Anhänger  der  specifischen  Natur  des  Epithel- 
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gewebes  geben,  die  an  eine  Einwanderung  der  Markkörperchen 
zwischen  den  Epithelien  des  Schmelzorganes  zu  Gunsten  der  Bildung 
des  sternförmigen  Netzes  denken  könnten,  doch  ist  in  keinem  unserer 
Präparate  das  geringste  Anzeichen  eines  solchen  Vorganges  zu  be- 
merken. Im  Gegentheile  können  wir  eine  allmälige  Umbildung  der 
Epithelien  zu  myxomatösem  Gewebe  beweisen. 

Im  dritten  Monate    des  Intrauterinlebens    bemerkt    man    an  der 
inneren    Fläche    des   Epithelbechers    des   Schmelzorganes    eine    Zone, 

Fig.  102. 


EE 


EM 


Unterer   Winkel  des  Bechers  des    Schmelzorgans,    die  Umbiegung    des    äusseren 
in  das  innere  Epithel  zeigend,  am  Ende  des  vierten  Monats  des  Intrauterinlebens. 

EM  Embryonales  oder  Markgewebe;  EE  äussere  Epithelschicht  aus  cubischen  Epithelelementen 
bestehend;  T  cubische,  sich  zu  cylindrischeu  Epithelien  umwandelnd;  IE  inneres  Epithel  zu 
Markelementen  zerfallend  und  die  Spindeln  aufbauend,  welche  die  Zwischenschicht  dicht  oberhalb 
des  inneren  Epithels  herstellen ;  31  myxomatoses  Gewebe  oder  Sternüetz,  gegen  das  äussere  und 
innere  Epithel  von  der  Zwischenschicht  begrenzt  und  in  Verbindung  mit  dem,  den  Becherrand 
erfüllenden  Markgewebe;   P  Papille.    Vergrösserung  öOÜfach. 

welche  vollkommen  von  Markkörperchen  erfüllt  ist,  und  selbst  im 
vierten  und  fünften  Monate  kann  man  eine  solche  allmälige  Um- 
änderung deutlich  erkennen  (Fig.   102). 

Diejenigen,  die  noch  immer  an  der  Zellentheorie  festhalten,  werden 
nie  verstehen  können,  wie  Markgewebe  aus  Epithelien  hervorgehen 
kann.     Nach    unserer  Ansicht    hingegen    gibt    es    keine  individuellen 

Bödecker,  Anat.  u.  Path.  d.  Zähne.  12 
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Zellen,  sondern  nur  Protoplasmaschichten,  in  welchen  die  lebende 
Materie  in  einer  netzförmigen  Anordnung  vertheilt  ist.  Jeder  Theil 
der  lebenden  Materie  kann  von  einem  kleinen  Körnchen  bis  zur  Grösse 
eines  soliden  Klümpchens  anwachsen,  in  welchem  später  eine  Differen- 
zirung  zu  einem  peripheren,  verhältnissmässig  wenig  lebende  Materie 
eathaltenden  Protoplasma,  und  einem  centralen  Körper,  dem  Kern, 
mit  einer  grösseren  Menge  lebender  Materie,  stattfindet. 

Die  inneren  Epithelien  zeigen  um  diese  Zeit  vermehrte  Kerne 
und  kleine,  glänzende  Körnchen  nahe  der  Falte,  die  ihrer  Lage  nach 
dem  künftigen  Zahnhals  entsprechen.  Je  mehr  wir  uns  dem  Centrum 
des  Bechers  nähern,  desto  mehr  wird  uns  die  Anwesenheit  von  glänzen- 
den homogenen  Klümpchen  in  den  Epithelien  auffallen,  bis  wir  das 
Centrum  der  Kappe  erreicht  haben,  wo  wir  das  Epithel  in  eine  An- 
zahl solcher  Klümpchen  in  regelmässiger  Anordnung  umgeändert 
finden,  was  uns  eben  an  deren  Ursprung  aus  früheren  Epithelien 
erinnert.  Die  ursprünglichen  Epithelien  vergrössern  sich  nach  und 
nach,  und  spalten  sich  schliesslich  in  eine  Anzahl  von  Markkörperchen. 
Gewöhnlich  ist  dieser  Vorgang  in  den  ursprünglichen  Epithelien  an 
dem  gegen  das  sternförmige  Netz  gerichteten  Abschnitte  am  meisten 
ausgesprochen,  während  an  dem  der  Papille  zunächst  gelegenen  Theil 
der  epitheliale  Charakter  noch  erhalten  bleibt  (Fig.   103). 

Die  Markkörperchen  nehmen  zuerst  eine  Spindelform  an  und 
erzeugen  dadurch  die  Zwischenschicht,  Stratum  intermedium.  Die 
innersten  Spindeln  stehen  mit  einem  verhältnissmässig  groben  Netz- 
werk in  Verbindung,  der  ersten  Spur  des  sternförmigen  Netzes.  Die 
Bälkchen  dieses  Netzes  bestehen  aus  soliden  oder  vacuolisirten  Spindeln, 
welche  Räume  einschliessen,  die  mit  einem  deutlich  netzförmigen,  centrale 
Kerne  enthaltenden  Protoplasma  ausgefüllt  erscheinen.  Die  letzteren 
zeigen  eine  wechselnde  Anzahl  von  gröberen  Körnern,  die  soge- 
nannten Kernkörperchen. 

Nicht  selten  fehlt  die  Zwischenschicht  und  bekommt  man 
dadurch  Gelegenheit,  den  allmäligen  Uebergang  der  homogenen, 
von  den  Epithelien  abstammenden  Kugeln  zu  Kerne  enthaltenden 
Protoplasmakörpern  und  schliesslich  in  das  myxomatöse  Netz  zu 
beobachten.  Aehnliche  Veränderungen,  wie  die  eben  beschriebenen, 
finden  in  den  centralen  Abschnitten  der  äusseren  Epithelien  statt, 
und  scheinen  sogar  den  Veränderungen  der  inneren  Epithelien  voran- 
zugehen.    Auf   diese  Art    zerfallen    die    ursprünglichen  cylindrischen 
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Körper  des  äusseren  Epithels  in  eine  Reihe  von  cubischen  Epithelien, 
wie  dies  in  Fig.  102  (EE)  zu  sehen  ist.  Die  Markkörperchen  sind 
etwas  vergrössert;  ihre  Kerne,  welche  zuerst  deutlich  zu  sehen  sind, 
spalten  sich  ebenfalls  in  ein  zartes  Netz,  und  beide  werden  mit  einer 
myxomatösen  Grundsubstanz  infiltrirt.  Die  peripheren  Theile  der 
ursprünglichen  Markkörper  hingegen  verdichten  sich  zu  Kerne  ent- 
haltenden Bildungen  der  lebenden  Materie,  die  das  eigentliche  stern- 
förmige Netz  vorstellen.  Die  Maschenräume  des  myxomatösen  Gewebes 
in  dem  sternförmigen  Netze  sind  ursprünglich  klein,  und  entsprechen 
in    ihrer  Grösse    den    Markkörperchen,    von    welchen    sie    entstanden 

Fig.  103. 


Inneres  Epithel  des  Schmelzorgans  eines  viermonatlichen  menschlichen  Embryos. 

E  Elemente  des  inneren  Epithels,  miteinander  durch  zarte,  die  Kittsubstanz  durchziehende 
Fädchen  verbunden.  In  ihrem  Innern  sind  vacuolirte  Kiümpchen  von  sehr  wechselnder  Grösse 
sichtbar,  welche  gegen  das  Schmelzorgau  hin  zu  kleineren  reticulirten  Körperchen  zerfallen, 
sämmtlich  untereinander  durch  zarte  Fädchen  verbunden  ;  /  Zwischenlager  aus  spindelförmigen 
Markkörperchen  bestehend  ;  M  beginnende  Bildung  des  myxomatösen  Netzes,  in  dessen  Maschen- 
räumen wir  kernhaltiges  Protoplasma  sehen.  Vergrösserung  1200fach. 


sind.  Die  Körperchen  des  sternförmigen  Netzes  sind  meist  solid; 
später  sind  mehrere  Körperchen  zur  Bildung  eines  grösseren  Feldes 
von  Grundsubstanz  nöthig.  Das  ursprünglich  sternförmige  Netz 
müsste  sich,  nach  dieser  Ansicht,  zu  Embryonal-  oder  Markgewebe 
zurückbilden,  bevor  es  sich  in  ein  vollkommenes  myxomatöses  Gewebe, 
wie  man  es  vom  Ende  des  fünften  Monats  des  Fötallebens  bis  zur 
völligen  Entwicklung  des  Schmelzes  beobachtet,  umbilden  kann  (Fig.  104). 
Gegen  das  Ende  des  vierten  und  anfangs  des  fünften  Monats 
besteht    das  sternförmige  Netz    aus  kernhaltigen  Protoplasmakörpern, 
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mit  einer  wechselnden  Zahl  von  verzweigten  und  untereinander  ver- 
bundenen Ausläufern.  Bei  schwachen  Vergrößerungen  erscheint  die 
Grundsubstanz  in  den  Maschenräumen,  die  von  den  Körperchen  und 
ihren  Ausläufern  umschlossen  ist,  homogen  und  structurlos.  Die 
stärksten  Vergrösserungen  zeigen  indessen  in  dieser  Grrundsubstanz 
die  Anwesenheit  einer  zarten  netzförmigen  Structur,  selbst  ohne  An- 
wendung irgend  welcher  Reagentien.  Diese  Structur  ist  durch  directe 
Umbildung  der  ursprünglichen  Markkörperchen  zu  Grrundsubstanz 
entstanden.     In    voller   Entwicklung    des    sternförmigen    Netzes,    wie 

Fig.  104. 


Sternförmiges  Netz    oder    myxomatöses  Gewebe    des    Schmelzorgans    eines    fünf- 
monatlichen menschlichen  Fötus. 
Vergrösserung  1200fach. 

man  es  im  siebenten  und  achten  Monate  des  Fötallebens  beobachtet, 
sind  die  kerntragenden  Körperchen  zarter,  und  das  Netz  besteht 
hauptsächlich  aus  feinen  verzweigten  und  untereinander  verbundenen 
Fasern. 

Die  weiteren  Veränderungen  des  äusseren  Epithels  sind  von 
hohem  Interesse.  Während  sich  ungefähr  im  vierten  Monate  des 
Intrauterinlebens  die  inneren  Theile  des  äusseren  Epithels,  wie  oben 
erwähnt,  zu  Markgewebe  umwandeln  und  an  der  Bildung  des  myxo- 
matösen  Schmelzorgans  theilnehmen,  bleibt  eine  einzige  Reihe  von 
cubischen    Epithelien    übrig.    Von    den    Ueberresten    dieses    äusseren 
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Epithels  findet  ein  neues  Wachsthum  von  ausgesprochen  centrifugalem 
Charakter  statt.  Durch  Vermehrung  der  epithelialen  Bestandtheile 
bilden  sich  solide  Knospen  und  Knoten,  schon  früheren  Untersuchern 
wohl  bekannt  (Fig.  105). 

Fig.  105. 


Knospung'     des    äusseren  Epithels     des     Schmelzorgans    eines    siebenmonatlichen 

menschlichen  Fötus. 

il/Myxomalöses  Netzwerk  des  Schmelzorgans;  C  zartes  fibröses  Bindegewebe  ;  E epitheliale  Knospe 

aus  dem  äusseren  Epithel  hervorsprossend;  V  grosser  Protoplasmakörper,  mit  groben  glänzenden 

Körnern  erfüllt;   11  neugebildetes  Blutgefäss.  Vergrösserung  öOOfach. 


Diese  Knospen  stehen  zuerst  mit  dem  äusseren  Epithel  im  Zu- 
sammenhange    und    haben    nach    aussen    eine    deutliche    Lage    von 
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Cylinder-  und  eine  wechselnde  Anzahl  innerer  Lagen  von  cubischen 
Epithelien.  Sie  charakterisiren  sich  durch  eine  allen  Epithelbildungen 
eigentümliche  bräunliche  Farbe.  Wir  bemerken,  dass  sowohl  in  den 
centralen  Theilen  dieser  Knospen,  wie  entlang  der  ursprünglichen 
Reihe  des  äusseren  Epithels  eine  Umbildung  zu  Markkörperchen  statt- 
findet, ebenso  wie  wir  es  gegen  das  nryxoniatöse  Schmelzorgan  hin 
beobachten.  Das  Markgewebe  entwickelt  sich  zu  Bindegewebe  von 
ausgesprochen  fibrösem  Charakter;  so  sieht  man  zahlreiche  Unter- 
brechungen im  äusseren  Epithel  theilweise  mit  Markgewebe  und 
theilweise  mit  fibrösem  Bindegewebe  erfüllt.  Das  Letztere  ist  im 
Zusammenhange  mit  dem  myxomatösen  Netze,  oder  dieser  Zusammen- 
hang wird  durch  spindelförmige  Körperchen  hergestellt,  ähnlich  jenen 
der  Zwischenschicht  dicht  über  dem  inneren  Epithel. 

Zur  Zeit,  wenn  die  Knospen  von  dem  äusseren  Epithel  her- 
vorsprossen, findet  eine  Neubildung  von  Blutgefässen  und  Blut- 
körperchen in  der  unmittelbaren  Nachbarschaft  der  Knospen  statt. 
Zuerst  bemerkt  man  grosse  Protoplasmakörper  mit  groben  Körnchen, 
welche  schon  Theodor  Schwann  im  Jahre  1839  unter  dem  Namen 
» Blutzellen«  bekannt  waren.  Mit  der  Vergrösserung  dieser  Körper 
werden  die  Körnchen  ebenfalls  gröber  und  nehmen  die  Eigenschaften 
der  sogenannten  Hämatoblasten  an.  Diese  werden  so  gross,  wie  rothe 
Blutkörperchen,  und  wir  finden  nicht  selten  in  den  Buchten  zwischen 
den  Knospen  Gruppen  von  Hämatoblasten  oder  völlig  entwickelte 
Blutkörperchen,  anscheinend  isolirt  und  in  keinem  Zusammenhange 
mit  Blutgefässen.  Zuletzt  entstehen  durch  Verschmelzung  der  Blut- 
zellen capillare  Blutgefässe  mit  rothen  Blutkörperchen  erfüllt.  Die 
Zerklüftung  des  äusseren  Epithels  zu  isolirten  Knospen  und  Nestern 
von  epithelialem  Charakter  ist  besonders  in  der  Nähe  des  Halses  des 
künftigen  Zahnes  ausgesprochen  (Fig.  106).  Hier  ist  die  Menge  des 
myxomatösen  Schmelzorgans  in  einem  siebenmonatlichen  Fötus  ge- 
wöhnlich klein,  indem  ein  grosser  Theil  desselben  schon  zu  Schmelz- 
gewebe umgewandelt  wurde.  Selbst  hier  sind  indessen  einige  kleine 
und  isolirte  Epithelnester  zu  sehen,  von  einer  grossen  Anzahl  von 
mit  Blutkörperchen  erfüllten  capillaren  Blutgefässen  umgeben. 
Es  ist  klar,  dass  alle  diese  Blutgefässe  neu  gebildet  sind  und 
kann  man  die  Bildung  der  Blutgefässe  an  dieser  Stelle  schrittweise 
verfolgen.  Selbst  die  myxomatösen  Trabekel  des  Schmelzorgans 
nehmen  an  der  Bildung  der  capillaren  Blutgefässe  theil.    Wir  haben 
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geschlossene  Räume  oder  Bläschen  gesehen,    welche  von  der  Grund- 
substanz   des  niyxomatösen  Gewebes    entsprungen    und  mit  Hämato- 

Fig;.  106. 


■BV 


Isolirte  Epithelnester    an    der  dem  Halse   des  künftigen  Zahnes   entsprechenden 
Stelle  des  Schmelzorgans  eines  siebenmonatlichen  menschlichen  Fötus. 

M  Myxomatöses  Netz  des  Schmelzorgans;  A  Reihe  von  Ameloblasten ;  I  Zwischenschicht  aus 
Spindeln  und  Fasern  aufgebaut;  B  Bläschen  mit  Hämatoblasten  und  rothen  Blutkörperchen 
erfüllt;  V  capillares  Blutgefäss  aus  Trabekeln  des  myxomatösen  Netzes  hervorgegangen; 
BV  unregelmässige  Räume  mit  Hämatoblasten  und  rothen  Blutkörperchen  erfüllt,  von  Endo- 
thelien  begrenzt,  in  unvollständiger  Verbindung  mit  den  sich  bildenden  Capillaren ;  EE  Epithel- 
nester, die  Ueberreste  des  äusseren  Epithels.  Vergrösserung  SOOfach. 

blasten  und    rothen  Blutkörperchen  erfüllt  waren,    theilweise  in  Ver- 
bindung mit    schon  gebildeten  oder  sich    bildenden  Capillaren.    Ohne 
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Zweifel  ist  die  in  der  Grundsubstanz  eingeschlossene  lebende  Materie 
zu  Hämatoblasten  angewachsen.  Dieser  Process  wird  entweder  durch 
das  Erscheinen  von  grob  granulirten  oder  compacten  glänzenden 
Kernen  in  den  Maschenräuinen  des  myxomatösen  Netzes  angedeutet. 

Wo  man  Epithelnester  beobachtet,  findet  man  dieselben  stets 
gegen  das  Schmelzorgan  durch  Spindeln  und  Fasern  einer  Zwischen- 
schicht vergrössert.  Ihre  Seltenheit  und  Kleinheit  an  der  dem  Hals 
des  Zahnes  entspringenden  Stelle  zeigt,  dass  sie  vollkommen  zu 
Markgewebe  umgeändert  sind.  Wenn  man  bedenkt,  dass  am  Ende 
der  intrauterinen  Entwicklung  das  Schmelzorgan  beinahe  erschöpft, 
und  der  Schmelz,  welcher  bis  zu  jener  Zeit  gebildet  wurde,  ver- 
hältnissmässig  dünn  ist,  hat  man  guten  Grund  anzunehmen,  dass  das 
Markgewebe,  welches  von  dem  früheren  äusseren  Epithel  entstanden 
ist,  Material  für  die  Vollendung  des  Schmelzes  liefert,  wie  wir  es  an 
Milchzähnen  beobachten,  wenn  dieselben  aus  ihren  Höhlen  hervor- 
brechen. 

Von  besonderem  Interesse  sind  concentrisch  geschichtete  kugelige 
Nester  und  Knospen,  in  welchen  die  Epithelien  abgeflacht  und  zwiebel- 
artig angeordnet  erscheinen.  Solche  Nester  fehlen  häufig  ganz,  oder 
sind  manchmal  in  kleiner  Anzahl  in  der  Mitte  oder  an  der  Peripherie 
des  Epithelstranges  vorhanden.  Bisweilen  ist  ihre  Zahl  sehr  gross 
Das  Centrum  der  Nester  ist  manchmal  mit  stark  lichtbrechenden 
Kügelchen  angefüllt,  möglicherweise  Colloidkörperchen  oder  Elaidin 
(Hornfett).  In  manchen  Präparaten  ist  die  Epithelstructur  der  Zapfen 
nicht  ausgesprochen,  besonders  dort  wo  sie  verbreiterte  Schichten 
bilden,  ohne  scharfe  Contouren  gegen  das  umgebende  Bindegewebe. 
An  solchen  Stellen  sieht  man  aus  Reihen  von  dichten  Kernen  oder 
Leisten  bestehende  Züge,  zwischen  welchen  fein  granulirtes  Proto- 
plasma vorhanden  ist.  Derartige  Züge  haben  wir  wiederholt  bei  Be- 
schreibung der  frühen  Entwicklungsstadien  des  Epithelstranges  des 
Schmelzorgans  erwähnt.  Es  ist  recht  gut  möglich,  dass  an  solchen 
Stellen  ein  Uebergang  von  Epithel-  zu  Mark-  und  von  diesem  zu 
Bindegewebe  stattfindet;  was  dadurch  wahrscheinlich  gemacht  wird, 
dass  die  breiten  Theile  des  Epithelstranges  nur  auf  einer  Seite 
scharfe  Contouren  haben,  während  sich  der  entgegengesetzte  Rand 
mit  dem  angrenzenden  Bindegewebe  beinahe  vermengt,  ohne  deutliche 
Abgrenzungslinie  zwischen  beiden  Gewebsarten.  Obwohl  wir  zugeben, 
dass  der  ursprüngliche  Epithelzapfen  imd  Strang  eine  ausgesprochen 
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epitheliale  Structur  Laben,  behaupten  wir  zu  gleicher  Zeit,  dass  bei 
fortschreitendem  Wachsthum  das  Epithel  seine  specifische  Structur 
nicht  beibehält,  sondern  sich  entweder  mit  Bindegewebe  vermengt 
oder  in  solches  umgewandelt  wird  (Fig.  107). 

Die  Bildung  des  Schmelzes  fängt  ungefähr  im  sechsten  Monate 
des  Fötallebens  an,  zu  einer  Zeit,  wo  das  Dentin,  welches  sich  un- 
gefähr im  fünften  Monate  zu  bilden  beginnt,  schon  eine  gewisse 
Dicke    aufweist.    Etwa    im    siebenten  Monate   bemerkt    man    an    der 

Fig.  107. 


Auflösung    des  Epithelstranges    des    Sclimelzorgans    zu    isolirten    Häufchen,    vou 
einem  fünfmonatlichen  menschlichen  Fötus.     Horizontalschuitt. 

C  Fibröses  Bindegewebe  mit  spärlichen  Blutgefässen ;  N  Epithelnest  von  grossen  flachen,  fast 
epidermidalen  Schuppen ,  zwiebelartige  Schichten  um  die  centrale  Gruppe  erzeugend ;  dieses 
Nest  ist  von,  aus  cubischen  Epithelien  bestehenden  Zügen  umgeben;  E Häufchen  cubischer  Epi- 
tbelien,  concentrisch  geschichtete  epitheliale  Nester  enthaltend;  K  Ueberreste  von  Epithelien  zu 
Häufchen  von  Markkürpern  umgewandelt.    Vergrösserung  lOOfach. 


Spitze  der  Papille  eine  verhältnissmässig  breite  Kappe,  das  Dentin, 
und  über  dieser  eine  etwas  schmälere  Schicht  von  Schmelz  (Fig.  108). 
Die  Untersuchungen  über  die  Entwicklung  des  Schmelzes  werden 
dadurch  erschwert,  dass  das  Schmelzorgan  beinahe  jedesmal  vom 
Schmelz  und  der  Papille  abgelöst  gefunden  wird.  Dieser  Schwierig- 
keit kann    man,    wenigstens    bis  zu  einem  gewissen  Grade,    dadurch 
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abhelfen,  dass  man  die  Höhle  zwischen  Schmelzorgan  und  Schmelz 
mit  Celloidin  anfüllt.  Der  künstliche  Raum  ist  augenscheinlich  durch 
Schrumpfung    des    zarten    myxomatösen    Gewebes    im    Schmelzorgan 


Fig.  108. 


•DE 


Erstg-efornites  Dentin  und  Schmelz  eines    siebenmonatlichen  menschlichen  Fötus. 

E  Schinelzkappe ;  D  verkalkte  Dentinkappe;  DD  nickt  verkalktes  Dentin;   0  Reihe  von  Odonto- 
blasten ;    P  Papille    mit   Blutgefässen;    M  sternförmiges    Xetz    des   Schmelzorgans;    IE  inneres 
Epithel;    EE  Häufchen  der  Ueberreste   des  äusseren  Epithels;    C  fibröses   Bindegewebe. 
Vergrößerung  50fach. 
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veranlasst.  Manchmal  ist  ein  eigentümliches  Missverhältniss  vor- 
handen, indem  eine  Seite  sehr  breit,  die  andere  hingegen  sehr  schmal 
ist;  auch  sieht  man  häufig  eigenthümliche  Einschnitte  im  Verlaufe 
des  inneren  Epithels.  Ob  dies  alles  künstlich  und  durch  Schrumpfung 
hervorgerufen  ist,  können  wir  nicht  sagen,  jedoch  ist  sicher,  dass 
sowie  der  Schmelz  anfängt  zu  erscheinen,  merkliche  Unterschiede  in 
der  Structur  des  inneren  Epithels  auftreten.  Am  Grunde  des  Schmelz- 
organs, dem  künftigen  Zahnhalse  entsprechend,  findet  man  das  innere 
Epithel  zu  Markgewebe  umgewandelt,  und  den  Winkel  zwischen 
innerem  und  äusserem  Epithel  gleichfalls  mit  Markgewebe  erfüllt. 
Höher  oben,  der  Grenze  der  Papille  entlang,  wo  noch  kein  Schmelz 
vorhanden  ist,  finden  wir  Bildungen,  die  den  ursprünglichen  Epithelien 
ähneln,  jedoch  in  diesem  Zustande  »Ameloblasten«  genannt  werden. 
Die  Zwischenschicht  ist  in  Verbindung  mit  den  Ameloblasten  zu 
dieser  Zeit  immer  stark  entwickelt.  Noch  höher  oben,  wo  fertig  ge- 
bildeter Schmelz  vorhanden  ist,  sind  die  Ameloblasten  viel  unregel- 
mässiger, und  man  bemerkt,  dass  sie  sich  wieder  zu  Markkörpern 
zerspalten.  Daraus  kann  man  schliessen,  dass  das  ursprüngliche 
innere  Epithel  zu  Markkörperchen  umgewandelt  Avird,  von  welchen 
die  Ameloblasten  entspringen,  und  dass  die  letzteren,  bevor  sie  sich 
zu  Schmelz  umwandeln,  noch  einmal  zu  Markgewebe  zerfallen. 

In  einem  Präparate  von  einem  fünfmonatlichen  menschlichen 
Fötus  ist  kaum  eine  Spur  des  inneren  Epithels  übrig;  man  sieht 
von  jenem  Gewebe  nichts,  als  eine  Kette  von  kleinen  glänzenden 
Markkörperchen,  welche  uns  durch  ihre  Anordnung  in  Reihen  an 
ihren  Ursprung  von  früheren  Epithelien  erinnern.  Dieses  Gewebe 
bleibt  selbst  bis  zum  sechsten  oder  siebenten  Monate  des  Fötallebens 
deutlich  sichtbar,  besonders,  wie  oben  erwähnt,  an  der  Falte,  dem 
Rande  des  Schmelzorgans  in  der  Nachbarschaft  des  zukünftigen 
Zahnhalses  entsprechend.  Höher  oben  nehmen  die  Markkörper,  welche 
früher  zerstreut  waren,  noch  einmal  eine  längsweise  Anordnung  an, 
bekommen  nach  und  nach  die  Gestalt  von  schmalen,  verlängerten, 
nicht  immer  deutlich  kernhaltigen  Körperchen,  und  diese  verlängerten 
Körper,  welche  den  ursprünglichen  Cylinderepithelien  ähnlich  sehen, 
nennt  man  eben  Ameloblasten  (Fig.  109). 

Eine  der  auffallendsten  Eigen thümlichkeiten  in  diesem  Um- 
wandlungsprocesse  ist  die  Anwesenheit  einer  Schicht,  die  den  äussersten 
Theil  des  Schmelzorgans  gegen  die  Papille    zu    bildet  (Fig.  109,  P). 
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Diese  Schicht  erscheint  bei  schwachen  Vergrösserungen  aus  fein- 
körnigem Protoplasma,  mit  eingestreuten  granulirten  Kernen  zu  be- 
stehen. Darüber  sieht  man  Zeichen  von  Theilung  in  der  Protoplasma- 


Fig.  109. 


Abschnitt    nahe    der    Falte    des    Schmelzorgans,     entsprechend    dem    Halse    des 
künftigen  Zahnes,  von  einem  menschlichen  Fötus  im  siebenten  Monate." 

PP  Papille ;    S  sternförmiges  Netz  in  einem  frühen  Entwicklungsstadiuin  ;  M  Markkörperchen  in 
nahezu  gleichmässiger  Vertheilung  aufwärts    verlängert    und  in  Reihen   angeordnet;   A  Amelo- 
blasten  in  einem  frühen  Stadium  der  Bildung,   von  Markkörperchen   aufgebaut;    P  Protoplasma- 
körper, den  äussersten  Antheil  des  Schmelzorgans  bildend.    Vergrösserung   1200fach. 

schiebt    entsprechend    den    Grenzlinien    der    Reihen    der    glänzenden 
Markkörperchen,    den    Vorboten    der    künftigen    Ameloblasten.    Wie 
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Fig.  109  darstellt,  gibt  es  ein  Uebergangsstadium,  in  welchem  die 
inneren  Abschnitte  der  Ameloblasten  aus  mehreren  glänzenden  Mark- 
körperchen  bestehen,  während  der  äusserste  Theil  fein  granulirt  ist 
oder  aus  einem  feinen  Netz  besteht.  Im  siebenten  Monate  des  Fötal- 
lebens sind  die  Ameloblasten  deutlich  ausgesprochene  Bildungen,  und 
nur  an  solchen  Stellen  vorhanden,  wo  sich  Schmelz  noch  nicht  ge- 
bildet hat.  Sie  stehen  Mann  an  Mann,  von  der  Halsregion  bis  zur 
Spitze  der  Krone.  Sie  bestehen  aus  fein  gekörntem  Protoplasma  mit 
einem  oder  mehreren  Kernen,  oder  manchmal  ohne  irgend  welchen 
deutlichen  Kern.  Ihre  allgemeine  Gestalt  ist  säulenförmig,  gegen  die 
Papille  zu  etwas  verbreitert;  häufig  zeigen  sie  jedoch  parallele  Con- 
touren  oder  sind  zwischen  zwei  benachbarte  trichterförmige  Amelo- 
blasten eingekeilt  (Fig.  106,  Ä).  Alle  Ameloblasten  sind  durch  zarte 
konische  Fädchen,  die  die  hellen  Zwischenräume  zwischen  denselben 
durchziehen,  untereinander  verbunden.  Ihre  Schicht  ist  von  dem 
sternförmigen  Netz  durch  die  aus  Spindeln  und  Fasern  bestehende 
Zwischenschicht  getrennt.  Von  ihren  Basen  gehen  nicht  selten  zarte 
kurze  Ausläufer  (Tomes'sche  Fortsätze)  ab,  welche  indessen  keine 
regelmässige  Anordnung  zeigen.  Wo  die  Ameloblastenschicht  von  der 
Oberfläche  der  Papille  abgelöst  ist,  gehen  ähnliche  kurze  Fortsätze 
von  der  Oberfläche  der  letzteren  ab,  und  ist  klar,  dass  all  diese 
zarten  Ausläufer  dazu  dienen,  die  Ameloblasten  mit  den  Markkörpern 
der  Papille  zu  verbinden. 

Noch  näher  der  Spitze  der  Krone  verlieren  die  Ameloblasten 
wieder  ihren  Charakter  und  zerfallen  noch  einmal  in  Mediülarkörperehen, 
behalten  aber  mehr  oder  weniger  ihre  reihenartige  Anordnung.  Wir 
sehen,  dass  die  Markkörperchen,  welche  dem  schon  gebildeten  Dentin 
am  nächsten  liegen,  feinkörnig  sind,  während  diejenigen  Reihen,  welche 
etwas  weiter  oben  liegen,  grobkörnig  oder  homogen  erscheinen.  Diese 
feinkörnigen  Markkörperchen  werden  schliesslich  mit  Kalksalzen  infiltrirt 
und  wird  so  der  eigentliche  Schmelz  erzeugt  (Fig.   110). 

Wie  bekannt,  erscheint  die  erste  Spur  des  Schmelzes  ungefähr 
im  sechsten  Monate  des  Intrauterinlebens,  zu  einer  Zeit,  wo  sich 
schon  etwas  Dentin  gebildet  hat.  Die  äussere  Oberfläche  des  Dentins 
zeigt  Buchten,  in  welchen  man  eine  flache  Lage  feingekörnten  Proto- 
plasmas bemerkt,  ähnlich  jenen  in  Zähnen  von  Erwachsenen.  Ueber 
dieser  Schicht  sieht  man  unregelmässig  vertheilte,  prismatische  Stückchen 
verkalkter  Grundsubstanz,  indem  die  Schmelzprismen  gewöhnlich  die 
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Oberfläche  des  Dentins  nicht  erreichen,  sondern  durch  eine  homogene 
(Tom es'  granulirte)  Schicht  ersetzt  werden.  Weiter  oben  sind  die 
Schmelzprismen  leicht  erkennbar  und  scheinen  aus  mehr  oder  weniger 
regelmässigen  viereckigen  Stückchen  zusammengesetzt.  Entlang  den 
Rändern  der  Prismen  kann  man  einen  Niederschlag  von  Kalksalzen 
bemerken,  während  die  centralen  Theile  häufig  je  einen  grossen  Kern 
oder  mehrere  grobe  Körner  aufweisen.  Die  Zwischenräume  zwischen 


Erstg-eformter  Schmelz  eines  sechsmonatlichen  menschlichen  Fötus. 

D  Dentin,  gegen  den  Schmelz  hin  buchtig  begrenzt;    E  Schmelz  aus   prismatischen  Stücken  auf- 
gebaut; A  Reihen  von  Markkörperchen,  aus  früheren  Ameloblasten  hervorgegangen. 
Vergrößerung  lOOOfaeh. 


den  Reihen  dieser  viereckigen  Stückchen  zeigen  häufig  zarte  Fibrillen, 
die  Schmelzfasern,  welche  mit  breiteren  protoplasmatischen  Zügen 
verbunden  sind,  die  an  der  Grenze  zwischen  Schmelz  und  Dentin 
liegen.  Die  Schmelzfasern  senden  Verzweigungen  durch  die  quer- 
laufenden Zwischenräume  der  viereckigen  Stücke  und  überall  sind 
zarte  Ausläufer  zu  sehen,  welche  beweisen,   dass  die  lebende  Materie 
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der  früheren  Markkörper  selbst  nach  deren  Infiltration  mit  Kalksalzen 
erhalten  bleibt. 

Im  achten  und  neunten  Monate  des  Fötallebens  bilden  der 
Schmelz  sowohl,  wie  das  Dentin  solide  Kappen,  die  der  Spitze  der 
Zahnkrone  entsprechen  und  erscheint  eine  über  die  andere  gelagert. 
In  entkalkten  Präparaten  bemerkt  man  nach  Färbung  mit  Carmin 
oder  Goldchlorid  eine  auffallende  Aehnlichkeit  in  der  Structur  des 
Schmelzes  mit  jener  des  Dentins.  Bei  einer  Vergrösserung  von  500 
ist  es  schwer,  Dentin  von  Schmelz  zu  unterscheiden.  Die  Fasern  in 
den  Canälchen  des  Dentins  sind  jenen  der  Zwischenräume  zwischen 
den  Schmelzprismen  sehr  ähnlich.  Selbst  die  stärksten  Vergrösserungen 
zeigen  eine  grosse  Aehnlichkeit  beider  Gewebe,  besonders  aber,  nach- 
dem die  Kalksalze  durch  Reagentien  völlig  entfernt  wurden. 

Es  entsteht  nun  die  Frage:  Was  wird  schliesslich  aus  dem 
Epithelstrange  des  Schmelzorgans? 

In  den  frühesten  Stadien  der  Entwicklung  begegnet  man  zahl- 
reichen Ausläufern  und  Sprossen,  vor  ihrem  schliesslichen  Ver- 
schwinden in  Gestalt  von  Markkörperchen  sichtbar.  Die  Aufgabe 
des  Stranges  ist  offenbar,  das  Schmelzorgan  für  die  Bildung  des 
Schmelzes  zu  erzeugen.  Dieser  Process  ist  mit  dem  fünften  Monate 
des  Intrauterinlebens  vollendet.  Am  Ende  des  vierten  und  während 
des  fünften  Monats  ist  der  ursprüngliche  Epithelstrang  eigentüm- 
lichen Veränderungen  unterworfen,  welche  schon  die  Aufmerksamkeit 
früherer  Forscher  erregt  haben.  Die  hauptsächliche  Veränderung  be- 
steht in  einem  Zerfallen  des  Epithelstranges  in  unzählige  Klümpchen 
von  mehr  oder  weniger  ausgesprochener  epithelialer  Structur,  zwischen 
welchen  fibröses  Bindegewebe  erschienen  ist,  das  die  Klümpchen  voll- 
ständig isolirt.  Solche  Veränderungen  sieht  man  am  besten  in  horizon- 
talen Schnitten  der  Kiefer  (siehe  Fig.  107). 

Bei  schwachen  Vergrösserungen  bemerkt  man  eine  grosse  An- 
zahl von  Klümpchen  besonders  deutlich  in  mit  Chromsäure  be- 
handelten Präparaten;  sie  haben  eine  bräunliche  Farbe  und  sind  ent- 
weder scharf  umschrieben  oder  vermischen  sich  mit  dem  angrenzenden 
Bindegewebe.  Viele  dieser  Klümpchen  enthalten  concentrisch  an- 
geordnete Epithelnester,  und  müssen,  ihrer  Grösse  und  Gestalt  nach 
zu  urtheilen,  durch  eine  lebhafte  Neubildung  des  Epithels  entstanden 
sein,  worauf  eine  Anzahl  von  aus  den  ursprünglichen  Klümpchen  heraus- 
wachsenden Knospen  gleichfalls  hinweist.   Die  Knospen  wurden  vom 
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fibrösen  Bindegewebe  auseinandergedrängt,  da  viele  derselben  ganz 
isolirt  erscheinen,  in  fibröses  Bindegewebe  förmlich  eingebettet. 
Stärkere  Vergrösserungen  zeigen,  dass  der  Auflösungsprocess  des 
ursprünglichen  Epithelstranges  mit  demjenigen  des  äusseren  Epithels 
identisch  ist;  der  einzige  Unterschied  besteht  darin,  dass  an  letzterem 
Process  zahlreiche  neugebildete  Blutgefässe  theilnehmen,  während  bei 
dem  Zerfall  des  Epithelstranges  die  Neubildung  von  Blutgefässen 
und  Blutkörperchen  nicht  sehr  ausgesprochen  ist  (Fig.    111). 

Die  kleinsten  isolirten  Klümpchen,  durch  ihre  braune  Farbe 
noch  erkennbar,  zeigen  nur  Spuren  einer  Theilung  zu  Epithelien 
durch  die  dazwischen  liegende  Kittsubstanz.  Die  meisten  stellen 
protoplasmatische  Massen  mit  Kernen  von  verschiedener  Grösse,  in 
mehr  oder  weniger  regelmässigen  Zwischenräumen  eingestreut,  dar. 
Solche  Klümpchen  findet  man  oft  von  einer  beinahe  homogenen 
Schicht  einer  sogenannten  Basalmembran  umgeben.  Im  nächsten 
Stadium  spaltet  sich  das  Klümpchen  an  seiner  Peripherie  zu  Mark- 
körperchen,  wodurch  es  beträchtlich  kleiner  wird  und  die  Basal- 
membran verloren  geht.  Schliesslich  spalten  sich  die  vielkernige  Proto- 
plasmamasse oder  die  Markkörperchen  in  zarte  Spindeln,  welche  mit 
Grundsubstanz  infiltrirt  werden,  wodurch  sie  die  charakteristischen 
Eigenschaften  von  fibrösem  Bindegewebe  annehmen.  Manchmal  be- 
gegnet man  einzelnen  bräunlichen  Körperchen  in  fibröses  Binde- 
gewebe eingebettet,  an  Grösse  die  Kerne  der  letzteren  übertreffend; 
derlei  Bildungen  sind  möglicherweise  die  letzten  Ueberreste  früherer 
Epithelien,  die  der  Umwandlung  in  fibröses  Bindegewebe  ent- 
gangen sind. 

Das  schliessliche  Schicksal  des  Epithelstranges  des  Schmelz- 
organs ist  also  dasselbe,  wie  das  des  äusseren  Epithels,  da  der  Strang 
theilweise  zu  Bindegewebe  umgebildet  wird.  Je  weiter  die  Entwicklung 
des  Schmelzes  und  des  Schmelzorgans  fortschreitet,  desto  weniger  ist 
vom  ursprünglichen  Epithelstrange  zu  sehen,  obwohl  kleine  Epithel- 
klümpchen  noch  in  den  sechsten  und  siebenten  Fötalmonaten  er- 
kennbar bleiben. 

Wir  haben  schon  auf  die  Möglichkeit  hingewiesen,  dass  das 
Epithel  zwischen  der  äusseren  Oberfläche  und  dem  Schmelze  als 
aufgehäuftes  Material  für  die  Vermehrung  des  Schmelzes  dienen 
könne,  eine  Möglichkeit,  die  man  wohl  annehmen  kann,  da  zur  Zeit 
der  Geburt  dieses  Gewebe  noch  lange  nicht  jene  Dicke  erreicht  hat, 
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welche  man  zur  Zeit  des  Zahndurchbruches  bemerkt,  trotzdem  an 
jenem  Theile  der  Oberfläche,  welche  der  Spitze  des  Schmelzes  ent- 
spricht, kein  eigentliches  Schmelzorgan  mehr  für  das  weitere  Wachs- 
thum  des  Schmelzgewebes   übrig  bleibt. 

Der  Epithelstrang    schwindet   jedoch    nicht    vollkommen  gegen 
das  Ende    des  Intrauterinlebens.    In    der  Nähe    der    Oberfläche    der 

Fig.  111. 


Auflösung  des  Epithelstranges  des  Schmelzorgans  eines  fünfmonatlichen  mensch- 
lichen Fötus.  Horizontalschnitt. 

C  Capillares  Blutgefäss    rothe   Blutkörperchen  enthaltend;    BB  vielkernige    Protoplasmamassen, 

aus  den  ursprünglichen  Epithelknospen  hervorgegangen  ;  R  Ueberreste  früherer  Epithelien,  zum 

Theile   zu   Markkörperchen  umgewandelt;    E  ein   einzelner   Protoplasmakörper,    wahrscheinlich 

Epithel;  M  Markkörperchen  im  Uebergange  zu  fibrösem  Bindegewebe.  Vergrösserung  SOOfach. 

Mundschleimhaut  begegnet  man  häufig  verhältnissmässig  grossen 
Räumen,  die  mit  locker  geordneten  flachen  Epithelien  vom  Charakter 
der  Epidermalschuppen  angefüllt  sind,  wie  Fig.  112  illustrirt. 


Bödecker,  Anat.  u.  Path.  d.  Zähne. 
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Bis  jetzt  waren  wir  nicht  im  Stande,  die  Verbindung  einer  so  grossen 
Höhle  mit  dem  Rete  mucosum  oder  der  Oberfläche  des  Mundepithels 
zu  verfolgen.  Es  kann  indessen  kein  Zweifel  über  den  Ursprung  der 

Fig.  112. 


Zahn  eines  7'/,monatlichen  menschlichen  Fötus.  Senkrechter  Schnitt. 

P  Papille,  D  Dentin,  E  Schmelz,  IE  inneres  Epithel,   EO  Sehmelzorgan,    EE  äusseres  Epithel, 

R  Ueberreste  des  Schmelzstranges,    FN  Epithelnest,   EP  Grübchen  locker  mit  flachen  Epithelien 

erfüllt,   UM  Rete  mucosum  der  Mundschleimhaut,    Ep  Hornschicht  der  Mundschleimhaut. 

Vergrößerung  50fach. 

Gruben  bestehen,  dieselben  müssen  sich  vom  ursprünglichen  Epithel- 
strange entwickelt  haben,  da  der  Strang  des  permanenten  Zahnes 
von  ihrer  Peripherie  verfolgt    werden  kann.    Der  Strang  in  unserem 
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Präparate  ist  an  seinem  distalen  Ende  verbreitert,  und  von  einer 
kleinen  Papille  umgeben,  welche  in  jeder  Beziehung  jener  des 
sich  entwickelnden  Milchzahnes  in  einem  ungefähr  3  '/j  monatlichen 
Embryo  entspricht.  Die  das  Grübchen  ausfüllenden  Epithelien  sind 
ganz  locker  angeordnet,  ähnlich  jenen  der  Hornschicht  der  Mund- 
schleimhaut und  viele  enthalten  glänzende  Körnchen,  wahrscheinlich 
von  Elaidin.  Die  Grenze  des  Grübchens  besteht  aus  einer  einzigen 
Reihe  von  cubischen  Epithelien,  welche  an  manchen  Stellen  ge- 
schichtete Hügel  und  Hervorragungen  aufweist.  Die  Grube  entspricht 
der  Spitze  des  Milchzahnes  und  scheint  vorhanden  zu  sein,  um  die 
Richtung  für  den  Durchbruch  desselben  anzugeben.  Zwischen  der 
unteren  Peripherie  der  Grube  und  der  oberen  Grenze  des  Schmelz- 
organs, oder  vielmehr  seines  äusseren  Epithels,  ist  das  Bindegewebe 
locker  und  nähert  sich  der  myxomatösen  Structur;  es  enthält  kleine 
Gruppen  von  Epithel  oder  von  demselben  entstandenen  Mark- 
körperchen.  Solche  Klümpchen  springen  besonders  in  dem  Räume 
zwischen  dem  Epithelstrange  des  permanenten  Zahnes  und  dem 
äusseren  Epithel  des  Schmelzorgans  in  die  Augen,  wo  auch  eine 
grosse  Anzahl  capillarer  Blutgefässe  vorhanden  ist.  Unter  den  ver- 
schiedenen Thieren,  an  deren  Kiefern  wir  den  Bildungsprocess  des 
Schmelzes  untersucht  haben,  können  wir  die  folgenden  anführen: 

Kätzchen  zeigen  zur  Zeit  der  Geburt  alle  Bildungsstadien  der 
Zähne,  besonders  den  Zerfall  des  inneren  Epithels  zu  Mark-  und 
später  zu  myxomatösem  Gewebe  mit  grosser  Deutlichkeit.  Alle 
Einzelheiten  entsprechen  jenen,  welche  wir  beim  Menschen  beobachten. 

Beim  neugeborenen  Hunde  fanden  wir  die  Bildung  des  Schmelzes 
in  allen  wesentlichen  Punkten  übereinstimmend  mit  jener  des 
Menschen. 

Im  Fötus  eines  Schweines  hat  man  ausgezeichnete  Gelegenheit, 
die  Bildung  der  Ameloblasten  von  Markkörpern  zu  studiren  (Fig.  113). 
Die  Ameloblasten  sind  mit  grosser  Regelmässigkeit  angeordnet,  und 
abwechselnd  in  entgegengesetzten  Richtungen  keilförmig.  Ihr  Netz 
ist  sehr  weit  und  die  die  Zwischenräume  durchziehenden  horizontalen 
Fädchen  sind  sehr  klar.  Von  den  Basen  derselben  entspringen  eine 
wechselnde  Anzahl  Ausläufer,  gegen  ein  eigenthümliches  Gewebe  hin 
gerichtet,  welches  den  Raum  zwischen  den  Ameloblasten  und  dem 
schon  gebildeten  Dentin  einnimmt;  dasselbe  erscheint  bei  schwachen 
Vergrösserungen    gekörnt.    Starke   Vergrösserungen    zeigen    indessen 

13* 


196 


XV.  Capitel. 


deutlich  eine  netzförmige  Structur,  von  feinen  Fibrillen  in  Verbindung 
mit  dem  Netze  durchzogen.  Die  Anwesenheit  der  Kerne  in  diesem 
Gewebe  weist  auf  dessen  Ursprung  von  Markkörperchen  hin. 

Der  Fötus  eines  Lammes,  ungefähr  10  Centimeter  lang,  zeigte 
eine  breite  Schicht  von  Ameloblasten  (Fig.  114).  An  Stellen,  wo  die 
Ameloblasten  dem  Dentin  anliegen,  sind  keine  Fibrillen  zusehen;  aber 
dort,    wo    die  Ameloblastenschicht  abgelöst  ist,    erscheint    eine    grosse 

Fig.  113. 


Ameloblasten  eines  etwa  10   Centimeter    langen    Sehweinefötus  vor  Bildung    des 

Schmelzes. 

M  Myxomatöses  Schmelzorgan;   AA  Reihen  von  Ameloblasten  von  ausgesprochen  reticulärem  Bau; 
G  Körnerschicht   zwischen  dem  Dentin  und  den   Ameloblasten.  Vergrüsserung  1200fach. 


Zahl  von  offenbar  dem  Dentin  angehörenden  Fibrillen.  Dieses  ist 
weniger  verkalkt  und  nimmt  eine  stärkere  Carminfärbung  an,  im 
Gegensatz  zu  dem  völlig  verkalkten  centralen  Theil  des  Dentins, 
welches  gewöhnlich  ungefärbt  bleibt.  Hier  ist  zwischen  dem  Dentin 
und  den  Ameloblasten  eine  nur  dem  Schafe  eigenthümliche  Schicht 
eingekeilt.  Die  Ameloblasten  zerfallen  zu  »Markkörperehen,   bevor  sie 
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Schmelz  bilden,  gerade  wie  beim  Menseben  und  den  anderen  von  uns 
untersuchten  Thieren. 


*  * 

* 


Fig.  114. 


Schnitt  durch  den  Zahn  eines  etwa  10  Centiraeter  langen  Schaffötus. 


D  Dentin   im  Querschnitt;    F  Fasern,  aus  dem    nicht  verkalkten  Abschnitte  des  Dentins  heraus- 
gezogen ;  A  Ameloblastenschicht,  theilweise  in  Verbindung  mit  dem  Dentin. 
Vergrösserung  1200fach. 
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Werthvolle  Untersuchungen  über  die  Entwicklung  des  Schmelzes 
wurden  von  Frank  Abbott1)  veröffentlicht: 

»A.  Kölliker  spricht  in  seinem  .Handbuch  der  Gewebelehre  des 
Menschen',  1852,  wie  folgt  über  die  Entwicklung  des  Schmelzes:  Die 
Entwicklung  der  Zahnsubstanzen  ist  von  jeher  als  ein  sehr  schwieriger 
Gegenstand  angesehen  worden.  Am  einfachsten  sind  die  Verhältnisse 
beim  Schmelz,  wo  es  nicht  dem  geringsten  Zweifel  unterliegt,  dass 
die  Schmelzzellen  durch  gänzliche  Verirdung  zu  den  Schmelzfasern 
werden.  So  wie  nur  ein  kleines  Stück  der  Zellen,  und  zwar  ohne 
vorläufige  Ablagerung  von  Kalkkrümeln,  ossificirt  ist,  erkennt  man 
schon  eine  kleine  Lamelle  von  Schmelz  auf  dem  ebenfalls  erst  ent- 
standenen, etwas  grösseren  Zahnbeinscherbchen.  Dann  schreitet  die 
Kalkablagerung  in  den  Zellen  immer  weiter  nach,  aussen,  bis  die- 
selben schliesslich  ganz  zu  Schmelzfasern  geworden  sind,  und  geht 
zugleich  auch  auf  neue  Zellen  über,  so  dass  die  Schmelzlage  aus- 
gebreiteter wird.  Während  dies  geschieht,  ist  aber  an  der  Stelle,  wo 
die  Ossification  begann,  die  Schmelzmembran  nicht  verschwunden, 
vielmehr  findet  man  dieselbe  hier  und  an  den  anderen  Orten,  so  lange 
die  Ablagerung  des  Schmelzes  dauert,  immer  gleich  mächtig;  es  muss 
also  der  verknöchernde  Theil  derselben  durch  immer  neu  sich  an- 
bildende Masse  ersetzt  werden,  was  allem  Anscheine  nach  nicht  durch 
Nachschub  neuer  Zellen,  sondern  durch  beständiges  Nachwachsen  der 
erstvorhandenen  geschieht.  Das  Schmelzorgan  (sternförmiges  Netz)  ist 
für  die  Schmelzbildung  gewiss  von  grosser  Bedeutung,  und  durch  seinen 
grossen  Reichthum  an  Eiweiss  und  einem  schleimartigen  Körper  in 
seinen  Maschen  gewissermassen  die  Vorrathskammer,  aus  der  die 
Schmelzmembran  bei  ihrer  bedeutenden  Entfernung  von  Blutgefässen 
den  Stoff  zu  ihrem  Wachsthum  bezieht.  In  der  That  sieht  man  auch 
das  schwammige  Gewebe  während  der  Entwicklung  des  Schmelzes 
immer  mehr  an  Masse  abnehmen  und  schliesslich,  wenn  die  Schmelz- 
bildung vollendet  ist,  ganz  verschwinden.« 

»Ich  möchte  hier  bemerken,  dass  Kölliker  unter  Schmelz- 
membran eine  Epithelschicht  meint.  Er  beschreibt  das  Schmelzorgan 
als  aus  anastomosirenden  sternförmigen  Zellen  bestehend,  oder  als 
netzförmiges  Bindegewebe,  welches  in  seinen  Maschen  eine  grosse 
Menge  Eiweiss  und  eine    an  Schleim  reiche  Flüssigkeit  enthält.  Der- 


*)  Growth  of  Enamel.  Dental  Cosmos.  1889. 
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selbe  Autor  behauptet  in  seiner  .Entwicklungsgeschichte  des  Menschen 
und  der  höheren  Thiere',  1879,  dass  das  sternförmige  Netz  des 
Schmelzorgans  wie  Bindegewebe  aussieht,  aber  in  Wirklichkeit  nichts, 
als  ein  eigenthümlich  verändertes  Epithel  ist.  Kölliker's  Ansichten, 
welche  er  im  Jahre  1852  äusserte,  sind  also  diejenigen,  die  wir  heute 
als  die  richtigen  anerkennen,  doch  hat  er  dieselben  viele  Jahre  später 
wesentlich  geändert  und  beinahe  vollkommen  aufgegeben.  Dieser 
Forscher  war  der  Erste,  welcher  auseinandersetzte,  dass  die  Theorie 
der  Ausschliesslichkeit  im  Entwicklungsprocesse  von  den  drei  ur- 
sprünglichen Embryonalschichten,  dem  ,Ectoderma',  dem  ,Mesoderma' 
und  dem  ,Entoderma',  oder,  um  Balfour's  Terminologie  anzuwenden, 
,Epiblast',  ,Mesoblast'  und  ,Hypoblast(  nicht  haltbar  sei;  trotzdem 
ändert  er  seine  Ansichten  ganz  ausserordentlich  im  Capitel  über  die 
Entwicklung  des  Schmelzes.« 

»In  seiner  , Dental  Physiology  and  Surgery'  (London  1848, 
Philadelphia  1853)  gibt  John  Tom  es  sorgfältig  gezeichnete  Illu- 
strationen von  dem,  was  er  Schmelzpulpa  oder  Säulengewebe  nennt, 
was  wir  jetzt  als  Ameloblasten  kennen.  Auf  Seite  102  erklärt  er 
die  Entwicklung  der  Schmelzprismen  oder  Fasern  mit  folgenden 
Worten:  ,Die  in  Reihen  geordneten  Zellen  fliessen  schliesslich  zu- 
sammen; die  Verbindungspunkte  sind  manchmal  querlaufend,  manch- 
mal schief.  In  diesem  Stadium  werden  die  erdigen  Bestandtheile  auf- 
genommen und  die  Verbindungslinien  zwischen  den  Zellen  der  Prismen 
werden  unklarer  und  gehen  schliesslich  verloren,  so  dass  ein  fort- 
laufendes Prisma  übrig  bleibt.  Die  Kerne,  welche  vom  Anfang  an 
sehr  klein  sind,  verschwinden  bei  der  Bildung  der  Prismen  voll- 
ständig, oder  bleiben  als  ganz  zarte  Röhrchen  zurück,  welche  jedes 
Prisma  der  Länge  nach  durchlaufen.« 

»Auf  Seite  104  lesen  wir:  Nach  meinem  besten  Wissen  ent- 
stehen die  querverlaufenden  Striche  durch  eine  abwechselnde  Aus- 
dehnung und  Zusammenziehung  der  Fasern,  indem  jede  Ausdehnung 
dem  Centrum  einer  bildenden  Zelle  entspricht,  und  jede  Zusammen- 
ziehung der  Vereinigung  von  zwei  Zellen.« 

»Aus  diesen  Citaten  sieht  man,  dass  John  Tomes  ein  aufmerk- 
samer Beobachter  war.  Selbst  vor  so  langer  Zeit  mit  beschränkten 
Vergrösserungen  des  Mikroskopes  hat  er  die  Wahrheit  erkannt,  als 
er  behauptete,  dass  jedes  Schmelzsäulchen  das  Resultat  einer  Neben- 
einanderstellung von  bildenden  Zellen  sei,  zwischen  welchen  die  Striche 
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vorhanden    seien.    Er    hält    die  bildenden  Zellen    für   die  Empfänger 
der  Kalksubstanz,  gerade  wie  wir  es  heute  thun.« 

»In  Stricker's  , Handbuch  der  Lehre  von  den  Geweben', 
Leipzig  1869,  beschreibt  F.  Waldey er  auf  Seite  347  die  Entwicklung 
des  Schmelzes  in  folgender  Weise :  Die  Bildung  des  Schmelzes  ist 
einzig  und  allein  auf  das  Schmelzepithel  zurückzuführen,  und  zwar 
bilden  sich  die  Schmelzprismen  durch  directe  Verkalkung  der  langen 
Cylinderzellen  desselben.  Die  Versteinerungsgrenze  an  den  Zellen 
ist  auch  durchaus  keine  lineare,  sondern  greift  oft  unregelmässig  ver- 
schieden tief  herab,  was  ebenfalls  nicht  für  Verkalkung  eines  Secretes 
der  Schmelzzellen  spricht.  Behandelt  man  jungen  Schmelz  mit  ver- 
dünnten Säuren,  so  quellen  die  Schmelzprismen  etwas  auf,  und 
nehmen  ganz  und  gar  wieder  die  Form  der  früheren  Cylinderzellen 
an,  auch  eine  deutliche  membranöse  Begrenzung  an  den  Längsseiten 
tritt  wieder  hervor.  Das  Schwinden  der  Kerne  bei  solchen  Ver- 
kalkungen und  Umwandlungen  von  Zellen  ist  etwas  so  gewöhnliches, 
dass  die  Abwesenheit  derselben  beim  Schmelz  nicht  auffallen  kann. 
Dem  Gesagten  zufolge  ist  der  Schmelz  als  das  versteinerte  Zahn- 
epithel anzusehen.« 

»Dieser  Autor  erklärt  die  Bildung  des  sternförmigen  Netzes 
durch  eine  Umwandlung  der  Epithelien,  und  glaubt,  dass  die  Gallerte 
derselben  nur  von  mechanischer  Bedeutung  ist,  indem  es  einen  offenen 
Raum  für  den  wachsenden  Zahn  hält.« 

»In  ihrem  , System  der  Chirurgie  des  Zahnes'  (London  1873, 
Seite  253)  sagen  John  und  Charles  S.  Tom  es:  Die  Schlüsse  betreffs 
der  Entwicklung  des  Schmelzes,  welche  mit  unseren  Beobachtungen 
am  besten  übereinstimmen,  sind  folgende:  Die  Säulen  des  Schmelz- 
organs (Schmelzzellen,  inneres  Epithel  des  Schmelzorgans)  sind  der 
Entwicklung  der  Schmelzprismen  dienlich,  und  werden  in  dieselben 
durch  Verkalkung  umgewandelt.  Diese  Umwandlung  geht  folgender- 
massen  von  Statten:  Das  proximale  Ende  der  Zelle  erfährt  eine 
chemische  Umwandlung  vor  ihrer  Verkalkung  und  wird  später  ver- 
kalkt; diese  Verkalkung  findet  jedoch  nicht  gleichmässig  durch  die 
ganze  Dicke  statt,  sondern  schreitet  von  der  Peripherie  in  das  Innere 
vor,  so  dass  der  centrale  Theil  der  Zelle  später  verkalkt  als  der  auf 
gleicher  Höhe  liegende  äussere  Theil.  Zur  Zeit,  wenn  die  Verkalkung 
nach  innen  in  jeder  einzelnen  Zelle  vorschreitet,  verbindet  sie  die 
anliegenden  Zellen  miteinander.  Die  Verkalkung  der  centralen  Theile 
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der  Schmelzprismen  hält  mit  jener  des  «äusseren  Theiles  nicht  Schritt 
und  hat  selbst  im  völlig  entwickelten  Schmelz  nicht  ganz  denselben 
Charakter.  Wenn  die  Verkalkung  fortschreitet,  verschwinden  die 
Kerne  der  Schmelzzellen  und  ist  es  möglich,  wieWaldeyer  glaubt, 
dass  das  innere  Epithel  des  Schmelzes  durch  die  Zellen  der  Zwischen- 
schicht wieder  verbunden  wird,  da  es  selbst  durch  fortschreitende 
Verkalkung  aufgebraucht  und  so  in  Schmelzprismen  umgewandelt 
wird. « 

»Diese  Forscher  erwähneri,  dass  Kölliker  der  Erste  war, 
welcher  behauptete,  dass  die  Schmelzzellen  sich  nicht  unmittelbar 
zu  Schmelzprismen  umwandeln,  sondern  dass  der  Schmelz  sozusagen 
von  ihren  Enden  hervorspringt,  demnach  ein  Secretionsproduct  der- 
selben sei,  nicht  aber  ein  Niederschlag  von  Kalksalzen  in  ihrer  eigenen 
Substanz.  Unsere  Citate  von  Kölliker 's  ursprünglichem  Werk,  in 
Leipzig  im  Jahre  1852  veröffentlicht,  beweisen,  dass  er  zu  jener  Zeit 
vollkommen  von  der  Umwandlungstheorie  überzeugt  war.  Da  die 
beiden  Tom  es  aus  der  fünften  Auflage  seines  Lehrbuches  citiren, 
welche  im  Jahre  1867  erschien,  sieht  man,  dass  er  seine  Ansicht 
offenbar  geändert  hat,  unserer  Meinung  nach  zu  seinem  eigenen 
Nachtheile. « 

»Die  Ansichten,  welche  C.  Heitzmann  und  C  F.  W.  Bödecker 
aussprachen,  sind  im  Einklang  mit  meinen  eigenen  Beobachtungen 
und  liefern  die  Grundlage  zu  dem,  was  ich  selbst  über  den  Bildungs- 
process  des  Schmelzes  zu  sagen  habe,  um  denselben  klarer  zu 
machen,  als  dies  bis  jetzt  möglich  war.« 

»Fig.  115  illustrirt  die  Ansichten,  auf  welche  ich  soeben  hin- 
gewiesen habe.  Die  Figur  ist  keineswegs  schematisch,  sondern  sorg- 
fältig von  einem  Präparate  eines  6  monatlichen  menschlichen  Fötus, 
der  Zeit,  in  welcher  Schmelz  anfängt  zu  erscheinen,  abgebildet.  Wie 
man  sieht,  sind  die  verschiedenen  Schichten  von  einander  getrennt. 
Dies  ist  gewöhnlich  selbst  in  sorgfältig  hergestellten  Präparaten  der 
Fall,  in  Folge  einer  leichten  mechanischen  Beschädigung  beim 
Schneiden,  und  des  Schrumpfens  der  Weichtheile;  die  Verhältnisse 
sind  indess  in  dieser  Zeichnung  vollkommen  richtig.« 

»Nachdem  der  Epithelzapfen  in  der  zwölften  Woche  der 
Embryonalentwicklung  in  die  Tiefe  des  Bindegewebes  der  Mund- 
schleimhaut hineingewachsen  ist,  wird  das  distale  Ende  des  Zapfens 
keulenförmig  und  erscheint  zur  selben  Zeit  die  erste  Spur  des  Mark- 
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gewebes,  welches  zwei  Wochen  nachher  deutlich  das  sternförmige 
Netz  zeigt.  Die  Keule  nimmt  jetzt  eine  Becherform  an,  deren  concave 
Fläche  von  dem  inneren  Epithel  ausgekleidet  ist,  während  die  äussere 


Zahn  eines  sechsmonatlichen  menschlichen  Fötus. 

P  Papille;  D1  nicht  verkalktes  Dentin;  D-  verkalktes  Dentin;  E  Schmelz;  A  Reihe   von  Amelo- 

blasten;    Jlf  Markkörperchen    am  peripheren  Theile   der  Ameloblasten ;    G  kugelige  Körperchen, 

aus  welchen  die  Ameloblasten  hervorgehen;   EE  Knospen  des  äusseren  Epithels;  F  Follikel  auf 

fibrösem  Bindegewebe  aufgebaut.  Vergrösserung  lOOfach. 
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Fläche  aus  dem  sogenannten  äusseren  Epithel  besteht,  welches  sich 
an  dem  am  meisten  vorgestülpten  Rande  des  Bechers  ununter- 
brochen mit  dem  inneren  Epithel  verbindet.  Wenn  wir  die  untere 
Ecke  des  Bechers  des  Schmelzorgans  in  etwa  der  16.  Woche 
des  Embryonallebens  untersuchen,  bemerken  wir  eine  eigenthümliche 
Veränderung  in  den  cylindrischen  Körpern  des  inneren  Epithels,  be- 
stehend in  dem  Auftreten  von  stark  glänzenden  kugeligen  Körpern, 
in  einer  mehr  oder  weniger  reihenförmigen  Anordnung,  welche  das 
frühere  Cylinderepithel  ersetzen.  Diese  Körper  sind  entweder  solid, 
oder  leicht  vacuolirt  und  stellen  Bildungen  der  lebenden  Materie  dar, 
wie  wir  sie  gewöhnlich  in  ihren  frühesten  Stadien  als  Mark-, 
Embryonal-  oder  indifferente  Körperchen  bezeichnen.  Offenbar  sind 
diese  glänzenden  Kugeln  vom  Netze  der  lebenden  Materie  der  Cylinder- 
epithelien  selbst  entsprungen.  Wir  sind  zu  diesem  Schlüsse  be- 
rechtigt, weil  wir  das  Wachsthum  dieser  glänzenden  Körnchen  bis  zur 
Bildung  von  glänzenden  Klümpchen,  die  wir  Markkörperchen  genannt 
haben,  schrittweise  verfolgen  können.  Je  mehr  der  Becher  des 
Schmelzorgans  an  Umfang  zunimmt,  desto  ausgesprochener  wird  die 
Umwandlung  des  früheren  inneren  Epithels  zu  glänzenden  Klümpchen, 
so  zwar,  dass  gegen  das  Ende  des  fünften  Monats  des  Fötallebens 
das  ursprüngliche  Cylinderepithel  am  concaven  Theil  des  Bechers 
vollständig  verschwanden  ist.  An  dessen  Stelle  zeigen  sich  zuerst  an 
den  tieferen  Theilen  des  Bechers  andere  Körper,  welche  dem  Cylinder- 
epithel sehr  ähnlich  sehen,  jetzt  aber  als  Ameloblasten  oder  Schmelz- 
bildner bezeichnet  werden.« 

•  Aus  dieser  Beschreibung  geht  hervor,  dass  alle  früheren  Be- 
obachter im  Irrthum  waren,  als  sie  annahmen,  dass  das  Cylinder- 
epithel der  inneren  Wand  des  Bechers  mit  den  Ameloblasten  identisch 
sei;  sie  haben  eben  das  Zwischenstadium  der  glänzenden  Mark- 
klümpchen  übersehen.  In  Fig.  115  sind  die  Klümpchen  mit  G  markirt. 
Sie  können  bis  hinunter  zum  Hals  der  Papille  verfolgt  werden,  von 
dort  bis  zur  Umbiegungsstelle  des  früheren  inneren  in  das  frühere 
äussere  Epithel.  Ich  möchte  betonen,  dass  die  Klümpchen  sehr 
glänzend,  mit  einem  hohen  Grad  von  Lichtbrechung  begabt  erscheinen. 
Sie  liegen  zuerst  unregelmässig  in  einer  ziemlich  breiten  Schicht 
höher  oben  in  Reihen,  und  erzeugen  durch  Verschmelzung  und  Ver- 
längerung kleine  Säulen,  die  Ameloblasten.  Diese  Bildungen  sieht 
man  bis  zum  Ende    des  fünften  Monats  der  Fötalentwicklung  an  der 
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tiefsten  Concavität  des  Bechers  und  dessen  seitlichen  Wänden  bis  zu 
verschiedenen  Tiefen,  mit  dem  sich  jetzt  bildenden  Dentinkäppchen 
verbunden.  Die  Odontoblasten  werden  gegen  das  dünne  Ende  des 
Dentinkäppchens  kleiner,  und  sehen  unter  dessen  Ende  wie  kurze 
Säulen  aus,  während  unmittelbar  darüber  die  Ameloblasten  auftreten, 
welche  man  um  die  ganze  äussere  Peripherie  des  Dentinkäppchens 
herum  verfolgen  kann.« 

»Im  sechsten  Monate  des  Fötallebens  zeigt  sich,  wie  bekannt, 
das  Schmelzkäppchen  zuerst  an  der  Spitze  des  Dentinkäppchens,  wo 
es  am  breitesten  wird,  allmälig  gegen  die  Seiten  zu  abfallend  und 
im  Ganzen  etwas  schmäler  und  kürzer  als  das  Dentinkäppchen.« 

»Untersucht  man  jetzt  die  Ameloblasten  unmittelbar  über  dem 
schon  fertigen  Schmelz,  so  bemerkt  man  feinkörnige  Körperchen  in 
Reihen  geordnet  zwischen  dem  Schmelz  und  den  Ameloblasten.  Man 
sieht  dieselben  am  besten  in  Präparaten,  wo  das  Härten  und  Schneiden 
keine  Ablösung  der  weichen  Gewebe  von  den  harten,  das  heisst  des 
Schmelzorgans  von  dem  verkalkten  Schmelz  verursacht  hat.  Es  ge^ 
lingt  dies  selten,  doch  hat  Bödecker  einige  solch  perfecte  Präparate 
in  seiner  Sammlung,  welche  ich  mit  seiner  Erlaubniss  zu  meinen 
Studien  und  Zeichnungen  benützte.  Wo  eine  geringe  Ablösung  statt- 
gefunden hat,  ist  das  Schmelzorgan  doch  unberührt  geblieben,  und 
sind  die  fein  gekörnten  Körperchen  an  den  centralen  Enden  der 
Ameloblasten  sichtbar. « 

»Was  sind  diese  feinkörnigen  Körperchen?  Heitzmann  und 
Bödecker  sprechen  sie  als  Markkörperchen  an,  mit  kleinen  und 
undeutlichen  Körnern,  oder  ohne  solche,  und  mit  nur  geringen  Mengen 
lebender  Materie;  dies  würde  ihr  feingekörntes  Aussehen  bei  schwachen 
Vergrösserungen  erklären.  Sie  behaupten  ferner,  dass  diese  Körperchen, 
beziehungsweise  die  in  ihrem  Netzwerk  enthaltene  Flüssigkeit  zu 
Grundsubstanz  umgeändert,  und  sofort  mit  Kalksalzen  infiltrirt  wird. 
Ferner  behaupten  sie,  dass  die  Schmelzprismen  aus  Reihen  solcher 
verkalkter  oder  versteinerter  Markkörperchen  aufgebaut  sind,  deren 
ununterbrochene  Anordnung  zu  Reihen  das  mehr  oder  weniger  regel- 
mässige Aussehen  der  Querlinien  von  Retzius  bedingen.  Zwischen 
den  Reihen  bleiben  indess  der  Länge  nach  verlaufende  Zwischenräume, 
möglicherweise  mit  einer  geringen  Menge  von  Kittsubstanz  erfüllt 
die  in  ihrer  chemischen  Zusammensetzung  von  der  Grundsubstanz 
der  eigentlichen  Prismen  verschieden   ist    und  äusserst  zarte,   sich    in 
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die  Querabtheilungen  verzweigende  Fibrillen  (Bödecker's  Schrnelz- 
fasern)  enthalten.  Da  ich  von  der  Richtigkeit  dieser  Ansichten  über- 
zeugt bin,  will  ich  nur,  um  dieselben  abzurunden,  eine  neue  Eigen- 
thümlichkeit  von,  wie  ich  glaube,  ziemlicher  Wichtigkeit  hervorheben, 

Fig.  116. 


Erstgeformter  Schmelz  eines  sechsmonatlichen  menschlichen  Fötus. 

D  Dentin;  E  Schmelz,  gegen  das  Dentin  aufgebaut  von  unregelmässigen  verkalkten  Feldern, 
gegen  die  Peripherie  aus  Prismen  mit  queren  Unterbrechungen;  M  feinkörnige  Markkörperchen, 
von  welchen  die  Schmelzprismen  gebildet  werden ;  A  Ameloblasten,  gegen  den  fertigen  Schmelz 
zu  Markkörperchen  zerfallend,  gegen  die  Peripherie  von  solchen  Körperchen  wieder  aufgebaut ; 
Al  unregelmässige  Ameloblasten,  aus  ihrem  Zusammenhange  mit  dem  Schmelz  gerissen ; 
F  fibröses  Bindegewebe,  zu  Markkörpern  zerfallend.  Vergrösserung  800fach. 

nämlich  die  Veränderungen   der  Ameloblasten  während   der  Schmelz- 
bildimg« (Fig.  116). 

»Wie   soeben  gesagt,    spalten   sich    die  Ameloblasten    zu  Reihen 
von   feinkörnigen  Markkörperchen,   und  nehmen   deshalb  beträchtlich 
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an  Umfang  ab.  Es  ist  in  der  That  schwierig,  vollkommen  entwickelte 
Ameloblasten  an  der  Spitze  der  Schmelzkappe,  wo  die  Schmelzbildung 
am  lebhaftesten  ist,  zu  finden,  ebenso  wie  es  unmöglich  ist,  völlig 
entwickelten  Odontoblasten  an  der  Spitze  der  Papille,  wo  die  Dentin- 
bildung am  lebhaftesten  ist,  zu  begegnen.  Die  verstümmelten  Amelo- 
blasten zeigen  an  dieser  Stelle  noch  Kerne;  ihre  Formen  sind  jedoch 
eigenthümlich,  wie  abgeschnitten  oder  zerbrochen,  mit  Ausläufern  auf- 
wärts und  seitlich  gegen  die  Zwischenschicht.  Zur  selben  Zeit  er- 
scheinen eigenthümlich  glänzende,  homogene  Klümpchen  und  unregel- 
mässige keilförmige  Körper  mit  Kernen  zwischen  den  Ausläufern 
der  Ameloblasten,  nicht  so  regelmässig,  wie  die  ursprünglichen  Mark- 
körper, von  welchen  sich  die  Ameloblasten  zuerst  entwickelten.  Alle 
diese  indifferenten  Körper  müssen  von  der  lebenden  Materie,  welche 
in  der  Zwischenschicht  unmittelbar  über  der  Reihe  der  Ameloblasten 
angehäuft  war,  entsprungen  sein.  Aus  ihrer  gelegentlich  reihenartigen 
Anordnung  glaube  ich  den  Schluss  ziehen  zu  können,  dass  sie  zur 
Wiederherstellung  oder  den  Wiederaufbau  der  Ameloblasten 
dienen,  welche  sich  an  ihren  centralen  Enden  in  Schmelzbildner 
gespalten  haben,  und  so  eine  Continuität  der  Ameloblasten  und  der 
Schmelzprismen  durch  die  ganze  Dicke  des  Schmelzes  herstellen. 
In  einer  früheren  Arbeit  habe  ich  zu  beweisen  versucht,  dass  die 
Odontoblasten,  indem  sie  sich  an  ihren  distalen  Enden  in  Mark- 
körperchen  spalten,  direct  die  Grundsubstanz  des  Dentins  bilden, 
während  Markkörper,  welche  von  der  lebenden  Materie  der  Papille 
abstammen,  fortwährend  den  centralen  Enden  der  Odontoblasten 
hinzugefügt  werden.  Auf  diese  Weise  wird  die  Continuität  der 
Odontoblasten  und  des  Dentins  hergestellt,  indem  Schichtungen  des 
Dentins  Ausnahmen  bilden.  Ich  behaupte  jetzt,  dass  bei  den  Amelo- 
blasten ein  ähnlicher  Vorgang,  aber  in  entgegengesetzter  Richtung 
stattfindet,  wegen  der  centrifugalen  Richtung  der  Schmelzbildung. 
Während  die  Ameloblasten  an  ihren  centralen  Enden  zu 
Markkörpern  zerfallen,  die  sich  unmittelbar  zu  Blöckchen 
von  Schmelzprismen  umwandeln,  wachsen  sie  an  ihren  peri- 
pheren Enden  durch  Ansatz  von  aus  der  Zwischenschicht 
stammenden  Markkörpern.  Normaler  Schmelz  ist  nicht  ge- 
schichtet; seine  Prismen  nehmen  einen  wellenförmigen  Verlauf,  ge- 
wöhnlich ununterbrochen  von  der  Nähe  des  Dentins  bis  zur 
Nasmyth'schen  Membran.« 
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>Ich  kann  mir  weder  den  Bau,  noch  die  Entwicklung  dieses 
Gewebes  auf  Grundlage  der  Zellentkeorie  erklären,  welche  annimmt, 
dass  jede  Zelle  ein  Individuum,  und  nur  ausnahmsweise  in  Verbindung 
mit  seinem  Nachbar  ist.  Für  uns  ist  eine  Zelle  ein  Klümpchen 
Protoplasmas,  in  welchem  die  lebende  Materie  verschiedenartig  an- 
gehäuft ist.  Die  glänzenden  kleinen  Kügelchen,  die  von  dem  Proto- 
plasma des  ursprünglichen  Cylinderepithels  des  Schmelzorgans  her- 
stammen, stellen  einen  Verjüngungszustand  der  lebenden  Materie  in 
ihrer  compactesten  Anhäufung  dar.« 

»Die  aus  den  Ameloblasten  entstandenen  Markkörper  zeigen 
nur  ein  zartes  Netz  von  lebender  Materie  und  können  unmittelbar 
zu  Grundsubstanz  mit  nachfolgender  Verkalkung  umgewandelt  werden. 
Zwischen  diesen  äussersten  Stadien  stehen  die  Ameloblasten  mit  ihren 
bläschenförmigen  Kernen  und  einem  dichten  Netz  von  lebender 
Materie  in  ihrem  Innern.  Die  indifferenten  Körper,  welche  zur 
Vergrösserung  der  Ameloblasten  dienen,  zeigen  alle  Zwischenstadien 
von  kleinen  kugeligen,  glänzenden  und  compacten  Körperchen  bis 
zu  Kerne  tragenden  Protoplasmaklümpchen.  Unabhängig  von  ihrer 
Grösse  und  Gestalt  sind  solche  Klümpchen  stets  untereinander  mittelst 
zarter,  an  Dicke  und  Verlauf  sehr  veränderlicher  Ausläufer  verbunden. 
Jeder  Arneloblast  sendet  gegen  das  Dentin  zu  eine  grössere  Anzahl 
Fortsätze,  als  Tomes'sche  Fortsätze  bekannt;  solche  verlaufen  auch 
nach  oben  gegen  die  Zwischenschicht,  und  seitwärts  zur  Verbindung 
benachbarter  Ameloblasten«   (Fig.   117). 

»Breite  und  plumpe  Ausläufer,  wie  sie  Tomes  und  Waldeyer 
beschrieben  haben,  sind  nur  an  zerrissenen  und  zerzupften  Ameloblasten 
zu  sehen.  So  lange  diese  Körper  in  situ  sind,  sind  deren  Ausläufer 
immer  zart  und  nur  bei  stärkeren  Vergrösserungen  zwischen  800 
und  1000  linear  zu  sehen.  Durch  das  Zerspalten  der  Ameloblasten 
in  Längsrichtung  entstehen  keilförmige  Stücke  zwischen  trichter- 
förmigen oder  viereckigen  Körpern.  Durch  Verschmelzung  der 
seitlichen  Ausläufer  in  Längsrichtung  entstehen  zarte  Fibrillen  zwischen 
den  Ameloblasten,  die  als  Bödecker'sche  Schmelzfasern  bekannt 
sind. « 

»Während  der  Bildung  eines  Gewebes  können  wir  aus  den 
verschiedenen  Formen  der  Protoplasmakörper  schliessen,  dass  es 
weder  im  Wachsthum  noch  in  der  Neubildung  der  lebenden  Materie 
Momente  der  Ruhe  gibt.    So  werden  die  centralen  Enden  der  Amelo- 


208 


XV.  Capitel. 


blasten  durch  das  Zwischenstadiuni  von  Markkörpereken  in  verkalkte 
Grandsubstanz  der  Sckmelzprismen  umgestaltet.  Die  distalen  Enden 
zeigen  die  verschiedenen  Stadien  der  lebenden  Materie,  wie  sie  vor 
Bildung  der  ursprünglichen  Ameloblasten  vorbanden  waren.  Die 
Frage,  ob  die  Ameloblasten  zur  Erzeugung  des  Schmelzes  unbedingt 
nöthig  sind,  nachdem  die  Bildung  der  Prismen  einmal  begonnen  hat, 
ist  indessen  noch  eine  offene.  Die  Reihen  der  kugeligen  Körperchen, 
wie  man  sie  in  Fig.  117  M l  sieht,  würden  eine  verneinende  Antwort 
begünstigen.    Für  den  Aufbau  der  kleinen  Blöcke  der  Schmelzprismen 

Fig.  117. 


Ameloblasten    im     Begriffe    Schmelz     zu    bilden; 

menschlichen  Fötus. 


von    einem    seehsmonatlichen 


D  Rand  des  neugebildeten  Dentins;    JE  erste  Spur    des   sich  bildenden  Schmelzes;    A  Reihe  von 
Ameloblasten;  M1  Markkörper  zum  Ersätze  der  Ameloblasten;  M2  Ameloblasten  unmittelbar  vor 
deren  Infiltration  mit  Kalksalzen;  F fibröses  Bindegewebe,  die  sogenannte  Zwischen-  oder  inter- 
mediäre Schicht.  Vergrösserung  lOOOrach. 


scheint  nichts  weiter  nöthig  zu  sein,  als  eine  Umwandlung  der  soliden 
kugeligen  Klümpchen  von  lebender  Materie  zu  fein  reticulirten  Mark- 
körperchen,  ohne  das  Zwischenstadium  der  Ameloblasten.  Wir  müssen 
indessen  zugeben,  dass,  was  die  Symmetrie  des  Baues  anlangt,  diese 
Körper  wichtig  erscheinen,  obwohl  deren  Grösse,  selbst  in  ein  und 
demselben  Zahn,  sehr  verschieden  ist.  Wir  halten  die  Ameloblasten 
eben    für   nicht   beständige    und    veränderliche    vorläufige  Bildungen, 
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ebenso  wie   wir  betreffs  der  Bedeutung    der  Odontoblasten  ausgesagt 
haben.« 

»Volle  Entwicklung  der  Ameloblasten  zu  länglichen  oder  koni- 
schen Körperchen,  von  denen  jedes  ein  oder  zwei  Kerne  aufweist, 
die  gegen  die  Papille  durch  eine  zarte  häutige  Bildung,  und  durch 
die  Zwischenschicht  gegen  das  Schmelzorgan  deutlich  abgegrenzt 
sind,  sieht  man  nie  ausser  im  Zustande  der  temporären  Buhe,  wo 
die  Bildung  des  Schmelzes  noch  nieht  begonnen  hat  (Fig.  118).    So- 

Fig.  118. 


Ameloblasten  in  Ruhe; 


von  einem  sich  bildenden  Zahne  eines  sechsmonatlicheii 
menschlichen  Fötus. 


Reihe  von  Ameloblasten;  II  intermediäre  Schicht;   M  myxomatöses  Netz;   P  Papille;    S  soge- 
nannte strueturlose  Membran.    Vergrösserung  lOOOfach. 


bald  sich  die  erste  Spur  des  Schmelzes  zeigt,  verlieren  die  Amelo- 
blasten ihre  Regelmässigkeit,  indem  sie  sich  gegen  das  Dentin  zu 
spalten  und  von  der  Zwischenschicht  her  an  Grösse  zunehmen.« 

»Der  zuerst  erscheinende  Schmelz  besteht  aus  unregelmässiger, 
winkeligen  und  glänzenden  Kliimpchen  von  verschiedener  Grösse 
(Fig.  116  und  117).  Die  ersten  Blöcke  der  Schmelzprismen  zeigen 
compacte  Ecken  und  verhältnissmässig  dünne  und  durchsichtige 
Centren,  in  welchen  man  selbst  Spuren  der  Kerne  der  Markkörperchen 
sehen   kann.     Dies  beweist  die  Richtigkeit  von  Tom  es'  Behauptung, 

Bödecker,  Anat.  u.  Tath.  d.  Zähne.  14 
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dass  die  Schmelzsäulchen  von  der  Peripherie  gegen  die  Mitte  verkalkt 
werden.  Die  Unregelmässigkeit  der  erstgebildeten  verkalkten  Blöcke 
erklärt  auch  die  Thatsache,  dass  Spalten  und  Lücken  in  Schnielz- 
präparaten  so  gewöhnliche  Vorkommnisse  sind;  dieselben  findet  man 
sowohl  in  geschliffenen,  wie  geschnittenen  Präparaten  gegen  das 
Dentin  zu,  wie  ich  in  einer  Arbeit  über  die  Anomalien  des  Schmelzes 
gezeigt  habe,  und  sind  solche  Anomalien  an  dieser  Stelle  am  häufigsten.« 

»Wir  gehen  jetzt  zu  dem  Schmelzorgan  zurück,  von  welchem 
wir  wissen,  dass  es  sich  am  Ende  des  dritten  Monats  des  Intrauterin- 
lebens  durch  das  Erscheinen  von  Markkörperchen  zwischen  innerem 
und  äusserem  Epithel  zuerst  bemerkbar  macht.  Vom  vierten  bis 
zum  siebenten  oder  achten  Monate  erscheint  das  schöne  sternförmige 
Netz,  welches  als  das  Schmelzorgan  bekannt  ist.  Obwohl  Huxley 
und  Kölliker  in  1850  bis  1852  behauptet  haben,  dass  dies  Binde- 
gewebe sei,  bestehen  alle  modernen  Forscher  mit  Einschluss  von 
Kölliker  selbst  darauf,  dass  es  ein  eigenthümlich  verändertes  Epithel 
darstelle.  Ich  behaupte,  dass  dieses  Netz  reines  myxomatöses  Gewebe 
sei,  und  die  Zwischenschicht  reines  fibröses  Bindegewebe.  Der  erste 
Mikroskopiker,  welcher  die  Zwischenschicht  beschrieb  und  abbildete, 
war  John  Tomes  im  Jahre  1848,  in  seiner  oben  citirten  Arbeit, 
obwohl  man  gewöhnlich  Hannover,  dessen  Arbeit  1856  erschien, 
als  Ersten  nennt.« 

»Was  die  Bedeutung  des  Schmelzorgans  anlangt,  bin  ich 
entschieden  nicht  der  Ansicht  der  meisten  Autoren  der  Neuzeit,  dass 
es  als  eine  Art  von  schützendem  Polster  dient,  oder  um  einen  offenen 
Raum  für  das  Wachsthum  des  Zahnes  zu  erhalten.  Meiner  Meinung 
nach  ist  die  Ansicht,  welche  Hertz  zuerst  im  Jahre  1866  aussprach, 
die  richtige,  dass  nämlich  das  Schmelzorgan  wie  die  Zwischenschicht 
als  angehäuftes  Material  zu  Gunsten  des  wachsenden  Schmelzes  selbst 
zu  betrachten  sei.« 

»Eine  Thatsache  muss  jedem  Beobachter  auffallen,  —  dass  der 
Schmelz  selten  oder  nie  vollkommen  symmetrisch  im  wachsenden 
Zahne  ist,  da  er  auf  einer  Seite  fünf-  bis  sechsmal  breiter  erscheint, 
als  auf  der  anderen:  manchmal  findet  man  ihn  nur  auf  einer  Seite 
des  sich  entwickelnden  Zahnes,  während  man  auf  der  anderen  nichts 
als  zartes  fibröses  Bindegewebe  sieht.  Aus  diesen  Thatsachen  können 
wir  schliessen,  dass  die  myxomatöse  Form  des  Schmelzorgans  weder 
charakteristisch  noch  unbedingt  nothwendig  ist.« 
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»Wie  kann  man  den  Mangel  dieses  Gebildes  an  der  Spitze  der 
Krone  erklären,  wo  der  Schmelz  in  der  vollen  Entwicklung  den 
grössten  Durchmesser  hat?  Kann  das  ursprüngliche,  wenn  auch 
noch  so  breite  Schmelzorgan  für  die  Erzeugung  des  ganzen  Schmelzes 
ausreichen?  Ist  nicht  die  Schmelzbekleidung  eines  Milchzahnes  fünf-, 
ja  zehnmal  breiter  als  das  ursprüngliche  Schmelzorgan?  All  dies 
spricht   dafür,    dass    das   knospende    äussere  Epithel,    und    selbst   der 

Fig.  119. 


In  Entwicklung  begriffener  Zahn  eines  10  Centimeter  langen  Schaffötus. 

D  Dentin  im  Längs-  und  Querschnitt;  ^1  Reihe  von  Ameloblasten  in  Ruhe;    -i1  Ameloblasten  zu 

Markgewebe    zerfallen,     der    Bildung    von    Schmelz     vorausgehend;     II    intermediäres    Lager; 

MM  myxomatüses  Schmelzorgan;  C  capillare  Blutgefässe.  Vergrößerung  lOOOfach. 

primäre  Epithelzapfen  das  Material  für  den  Aufbau  des  Schmelzes 
liefern,  und  es  unwesentlich  ist,  welche  Veränderungen  dieses  Gewebe 
durchmacht.« 

»Zum  Schlüsse  möchte  ich  erwähnen,  dass  ich  die  Entwicklung 
des  Schmelzes  an  Schweinen  und  Schafen  studirt  habe,  und  die 
Verhältnisse  hier  ähnlich  jenen  im  Schmelze  des  menschlichen  Zahnes 
fand    (Fig.    119).     In    einem    zehn    Centimeter    langen    Fötus    eines 

14* 
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Schafes  sind  die  Formveränderungen  der  Ameloblasten  besonders 
ausgesprochen,  da  kurz  vor  dem  Erscheinen  des  Schmelzes  eine 
Zersplitterung  zu  Markkörperchen  für  die  Bildung  der  Schmelz- 
prismen stattfindet;  zur  selben  Zeit  zeigen  sich  an  ihren  peripheren 
Enden  neue  Markkörperchen,  offenbar  auf  Kosten  der  Zwischenschicht 
entstanden.  Die  soeben  genannte  Schicht  und  die  Blutgefässe  im 
myxomatösen  Schmelzorgan  hat  schon  John  Tom  es  im  Jahre  1848 
beobachtet  und  gezeichnet,  —  ein  schönes  Beispiel  scharfer  Beob- 
achtungsgabe von  dauerndem  Werthe.« 
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Mangelhafte  Entwicklung. 

Während  der  Bildung  der  Zähne  haben  constitutionelle  Er- 
krankungen einen  wichtigen  Einfluss  auf  die  Verkalkung  des  Dentins 
und  Schmelzes.  Irgend  welche  Störungen  in  der  Zufuhr  der  Kalk- 
salze zu  den  sich  entwickelnden  Zahngeweben  kann  eine  Missbildung 
der  Krone  des  Zahnes,  und  Unterbrechungen  im  Verkalkungsprocess 
hervorrufen.  Die  Zeit,  zu  welcher  Defecte  im  Dentin  und  Schmelz  am 
häufigsten  veranlasst  werden,  ist  nach  der  Geburt.  Anomale  Bildungen 
der  Zahnkrone  kann  man  ebenfalls  als  Folge  von  constitutionellen 
Krankheiten  der  Mutter  während  der  Schwangerschaft  beobachten, 
oder  können  in  anderen  Fällen  vom  Vater  oder  selbst  Grossvater 
geerbt  worden  sein.  An  den  Kronen  der  afficirten  Zähne,  welche  zur 
Zeit  der  Krankheit  der  Verkalkung  nahe  waren,  sieht  man  quer  ver- 
laufende Streifen  oder  Furchen  und  Vertiefungen,  und  ist  ein  der- 
artiger Defect  desto  deutlicher  ausgesprochen,  je  länger  und  schwerer 
die  Störung  gewesen  ist.  Die  Farbe  dieser  Zähne  ist  gewöhnlich  dunkel- 
gelb, braun  oder  blau;  doch  findet  man  in  manchen  Fällen  den  Schmelz 
auch  ungewöhnlich  weiss  und  undurchsichtig.  Manchmal  sind  die  Kronen 
an  gewissen  Stellen  frei  von  Schmelz  und  ausnahmsweise  sieht  man 
Zähne  ganz  und  gar  ohne  Schmelz.  In  solchen  Fällen  hat  das  bloss 
liegende  Dentin  eine  dunkelgelbe  oder  bräunliche  Farbe.  Die  Krank 
heiten,  welche  wahrscheinlich  solche  Defecte  hervorrufen,  sind  Syphilis, 
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Rachitis,  Blattern,  Scharlach,  Masern  und  andere  entzündliche 
Störungen  der  Haut  oder  der  Schleimhaut  des  Verdauungstractes 
und  hauptsächlich  der  Mundhöhle.  Einige  Autoren,  namentlich 
J.  Hutchinson,  schreiben  solche  Defecte  der  Zahngewebe  meist  der 
hereditären  Syphilis  zu,  doch  wird  jetzt  zugegeben,  dass  solche  mangel- 
hafte Bildungen  auch  durch  andere  Krankheiten  verursacht  werden 
können,  welche  den  Verkalkungsprocess  des  Schmelzes  und  Dentins 
temporär  zum  Stillstand  bringen.  J.  Tomes1)  glaubt,  dass  Defecte, 
welche  von  constitutionellen  Störungen  der  Mutter  herrühren,  beim 
Kinde  die  Kronen  der  Milchzähne  betreffen,  man  findet  dieselben  in 
solchen  Fällen  klein,  von  unregelmässiger  Gestalt  und  mit  einem  nur 
dünnen  Schmelzüberzug.  Derselbe  Autor  sagt  auch,  man  habe  beob- 
achtet, dass  Kinder,  deren  permanente  Zähne  durch  defecten  Schmelz 
gekennzeichnet  waren,  dieselben  frühzeitig  durch  Caries,  Pericementitis 
oder  Periostitis  verloren.  In  diesen  Fällen  ist  es  möglich,  dass  die 
Defecte  der  permanenten  Zähne  ebensosehr  die  Ursache  der  Peri- 
cementitis und  Periostitis,  wie  das  Resultat  constitutioneller  Er- 
krankungen der  Mutter  sind. 

Ferner  kommen  solche  Defecte  zu  einer  Zeit  vor,  wo  die  Schmelz- 
organe der  Dauerzähne  im  ersten  Stadium  der  Entwicklung  sind.  Es 
ist  deshalb  unerklärlich,  warum  solche  Zähne  durch  Defecte  gekenn- 
zeichnet sein  sollten,  während  die  Kronen  der  Milchzähne,  die  zu 
dieser  Zeit  den  Verkalkungsprocess  durchmachen,  gewöhnlich  normal 
aussehen.  Der  Autor  sah  ein  Mädchen  von  ungefähr  acht  Jahren, 
deren  übrig  gebliebene  Milchzähne  sämmtlich  durch  mangelhaften 
Schmelz  gekennzeichnet  waren,  während  die  permanenten  Schneide- 
zähne und  ersten  permanenten  Mahlzähne  normalen  Schmelz  besassen. 
Wenn  die  Krankheit  einen  localen  Charakter  hatte,  so  hat  sie  möglicher- 
weise nur  einen  oder  einige  Zähne  eines  Kiefers  angegriffen,  während 
alle  anderen  Zähne  normal  sind;  wenn  aber  die  locale  Erkrankung 
sich  über  die  Schleimhaut  des  ganzen  Mundes  verbreitet  hat,  werden 
alle  Zähne,  derzeit  im  Verkalkungsprocesse  begriffen,  angegriffen  sein. 
Durch  sorgfältiges  Studium  der  Zeitperiode,  zu  welcher  die  Zahn- 
kronen verkalken,  sind  wir  im  Stande,  uns  über  das  Lebensjahr,  in 
welchem  das  Kind  krank  war,  ein  Urtheil  zu  bilden  (Fig.  120).  War 
die  Krankheit    während    des    ersten  Lebensjahres    da,    so    sieht    man 


')  A  System  of  Dental  Surgery.  Philadelphia  1873. 
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Fig.  120.  (Nach  C.  N.  Feirce.J 
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Defeete  nur  an  den  Schneidekanten  der  permanenten  centralen  Schneide- 
zähne und  den  Höckern  der  ersten  permanenten  Mahlzähne;  während 

Fig.  121. 


Rechter  oherer  permanenter   centraler  Schneidezahn.    Frau  K.,    48  Jahre  alt. 

Schliffpräparat. 

B  Dentin1  von  Schmelz  entblösst;    S  secundäres,    entsprechend   dem  nackten    primären  Dentin: 

E  schmale  Schicht  von   pigmentirtem  Schmelz;  1  Zone  der  Interglobularräume;  P  Pulpagewebe ; 

CG  Kalkablagerungen    im   Pulpagewebe;     V  Dentin    in    unmittelbarer  Nähe    des  Pulpacanals; 

0  schmale  Schicht  von  osteoidem  Cement.  Vergrösserung  6fach. 
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eine  Erkrankung  im  zweiten  Lebensjahre  die  permanenten  centralen 
sowohl,  wie  die  seitlichen  Schneidezähne  und  die  ersten  permanenten 
Mahlzähne  kennzeichnen  wird.  Wenn  die  Krankheit  des  Kindes  im 
dritten  Jahre  auftrat,  erscheint  der  Defect  ungefähr  in  der  Mittel- 
linie der  permanenten  centralen  und  etwas  näher  der  Schneidekante 
der  seitlichen  Schneidezähne.  Die  buccalen  Höcker  der  Eck-  und 
Backenzähne  können  entweder  unverletzt  bleiben,  oder  tragen  einen 
leichten  Defect;  jedoch  zeigen  die  ersten  permanenten  Mahlzähne 
gewöhnlich  eine  Missbildung  ähnlich  jener  der  mittleren  Schneidezähne. 
Wenn  ein  Kind  während  des  vierten  Lebensjahres  schwer  erkrankt 
war,  findet  man  die  fehlerhafte  Querlinie  des  Schmelzes  näher  am 
Halse  der  permanenten  centralen  Schneidezähne,  beiläufig  in  der  Mitte 
der  seitlichen  und  bei  den  Eck-  und  Backenzähnen  an  den  Spitzen 
der  Höcker,  während  die  ersten  permanenten  Mahlzähne  ähnlich  ge- 
kennzeichnet sind,  wie  die  centralen  Schneidezähne,  d.  h.  in  der  Nähe 
des  Halses.  Manchmal  bekommen  Kinder  chronische  coiistitutionelle 
oder  locale  Krankheiten  gleich  nach  der  Geburt,  welche  bis  in  das 
dritte  oder  vierte  Lebensjahr  dauern.  Dann  findet  man  ein  verkrüp- 
peltes Aussehen  des  grösseren  Theiles  der  Kronen  der  permanenten 
centralen  und  lateralen  Schneidezähne,  sowie  der  ersten  permanenten 
Mahlzähne. 

Während  die  genannten  Erkrankungen  gewöhnlich  Missstaltungen 
der  Zahnkronen  im  Gefolge  haben,  begegnen  wir  manchmal  Personen, 
die  in  ihrer  frühen  Kindheit  schwer  krank  waren,  deren  permanente 
Zähne  dennoch  normalen  Schmelz  besitzen.  Obwohl  nicht  zu  leugnen 
ist,  dass  einige  dieser  Missbildungen  das  Resultat  chronischer  Er- 
krankungen des  Kindes  sind,  so  bestätigen  diese  Thatsachen  doch 
zu  einem  grossen  Theil  Abb  Ott 's  Angaben,  dass  nämlich  mangel- 
hafte Bildungen  des  Schmelzes    das  Resultat    localer  Störungen    sind. 

Ein  Beispiel  von  mangelhafter  Entwicklung  des  Schmelzes  sehen 
wir  in  Fig.  121  illustrirt.  Dieselbe  zeigt  den  rechten  oberen  per- 
manenten centralen  Schneidezahn  einer  ungefähr  48jährigen  Dame, 
welcher  keine  Krankheit  ihrer  Mutter  oder  ihrer  eigenen  Kindheit 
bekannt  ist.  Der  Zahn  wurde  in  Folge  von  chronischer  eiteriger 
Pericementitis  lose  und  wurde  ausgezogen. 

Der  Schmelz  ist  schmal  und  stark  pigmentirt,  und  fehlt  voll- 
ständig an  einer  umschriebenen  Stelle  der  ZungeDfläche  des  Zahnes 
nahe  der  Schneidekante.  Das  Dentin  zeigt  eine  Zone  von  interglobulären 
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Räumen  in    der  Krone,    mehr  ausgesprochen    an  der  Lippen-  als  an 
der  Zungenfläche.   Der  blossen  Fläche  des  Dentins  entsprechend  sieht 


Fig.  122. 


Rechter  oberer  centraler  Schneidezahn  eines  zwölfjährigen  Knaben.  Schliffpräparat. 

E  Unregelmässiger  pigmentirter  Schmelz  mit  Spuren  von  Gängen;  0  pigmentirte,  in  das  Dentin 
eindringende  Gänge;  B  nacktes  Dentin;  G  Kugel  von  schlecht  verkalktem  DeDtin ;  LP  weite, 
verzweigte  Pulpakammer;  SP  kleine  centrale  Pulpakammer;  ^Knötchen  von  pigmentirtem 
Schmelz;  SS  secundäres  Dentin  an  den  Rändern  beider  Pulpakammern;  K  schmale  Schicht  von 
Cement.  Vergrösserung  6fach. 
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man  eine  ausgesprochene  Bildung  von  secundärem  Dentin,  unregel- 
mässige und  spärliche  Canälchen  enthaltend.  Die  Pulpa  ist  normal 
und  zeigt  eine  Anzahl  von  Kalkablagerungen,  besonders  am  Anfange 
des  Pulpacanals.  Das  Cement  hat  einen  gänzlich  osteoiden  Typus, 
und  ist,  obwohl  lamellirt,  der  Cementkörperchen  bar.  Der  Process 
der  chronischen  Pericementitis  hat  das  Cement  nicht  angegriffen, 
und  zeigt  dasselbe  nirgends  die  für  Cementitis  charakteristischen 
Buchten. 

Ein  Beispiel  von  Verletzung  von  beträchtlichem  Interesse  bietet 
der  in  Fig.  122  abgebildete  Zahn.  Es  ist  ein  rechter  oberer,  per- 
manenter centraler  Schneidezahn  eines  12jährigen  Knaben,  welcher 
wegen  der  Entstellung  sowohl,  wie  der  Ueberfüllung  des  Zahnbogens, 
dessen  Zähne  sonst  in  normalem  Zustande  waren,  ausgezogen  wurde. 
Die  Mutter  des  Kindes  theilte  mir  mit,  dass  der  Junge  immer  eine 
schwache  Constitution  hatte  und  während  der  frühen  Kindheit  häufig 
schwer  krank  war.  Er  bekam  die  oberen  centralen  Schneidezähne 
erst,  als  er  vier  Jahre  alt  war,  und  ihre  permanenten  Nachfolger 
erschienen  erst  ungefähr  im  zehnten  Lebensjahre.  Es  erseheint  un- 
wahrscheinlich, dass  allgemeine  oder  locale  Störungen  die  Missbildung 
dieses  Zahnes  beeinflusst  haben  sollten,  doch  findet  andererseits  die 
Vermuthun  g  eines  traumatischen  Ursprungs  der  anomalen  Entwicklung 
des  Zahnes  Bestätigung.  An  der  Schneidekante  bemerkt  man  vier 
Rinnen  oder  vielmehr  Ueberbleibsel  solcher,  wo  eine  Anzahl  Fremd- 
körper mit  Gewalt  kurz  nach  der  Geburt  oder  mindestens  während 
des  ersten  Lebensjahres  in  das  Schmelzorgan  eingepresst  wurden. 
Aus  der  Anordnung  der  etwas  abweichenden  Gänge  möchte  ich 
schliessen,  dass  die  Fremdkörper  biegsam  waren,  obwohl  fest  und 
gespitzt.  Solche  Körper  sind  die  Borsten  einer  Zahnbürste,  in  welche 
das  Kind  entweder  hineinbiss,  oder  welche  zufällig  in  das  Schmelz- 
organ des  Zahnes  gelangten.  Diese  Ansicht  wird  dadurch  wahr- 
scheinlich gemacht,  dass  ich  ein  abgelöstes  Knötchen  von  pigmentirten 
Schmelz  am  Boden  der  centraleu  Pulpakammer  fand,  offenbar  von 
einem  abgerissenen  Stück  des  Schmelzorgans  entstanden.  Da  ein 
Theil  des  Dentins  frei  von  Schmelz  ist,  wird  diese  Annahme  umso 
glaubwürdiger,  weil  das  abgelöste  Knötchen  des  Schmelzes  in  seiner 
Richtung  den  anderen  Gängen  entspricht.  Der  Zahn  hat  eine  weite 
getheilte  Pulpakammer,  und  nebstbei  eine  kleine  centrale,  beide 
sehmale  Schichten    secundären  Dentins    aufweisend.    Das  Cement  ist 
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der  Wurzel  entlang  ungemein  schmal,  und  nirgends  mehr  entwickelt 
als  zur  Bildung,  welche  man  normaler  Weise  am  Zahnhalse  trifft- 
Die  Wurzel  war  etwas  abgeplattet  und  seitlich  ausgehöhlt.    Die  An- 


Fig.  123. 


Abschnitt  des  Schmelzes  von  der  Schneidekante  der  Krone  von  Fig.  122. 

E  Schmelz,    tief  pigmentirt;    C1  Spur  eines  Ganges  umgeben   von   dunkel  gelbbraunem  unregel- 
mässigen Schmelz ;  C2  Spur  eines  verzweigten  Ganges;  G  Kugel  von  schlecht  verkalktem  Dentin ; 
D  normales  Dentin.  Vergrüsserung  25fach. 

Ordnung    der    Gänge    und    die   Verletzungen    im    Schmelz    sind    in 
Fig.  123  abgebildet. 

Der  Schmelz    hat    eine    hellbraune    Farbe,    seine  Prismen    ver- 
laufen   ausgesprochen    wellig    und    weisen    unregelmässig    zerstreute 
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Pigmentirungen  auf.  In  der  Nähe  der  Gänge  hat  der  Schmelz  eine 
tiefe  gelblichbraune  Farbe;  seine  Prismen  sind  nur  spärlich  ent- 
wickelt und  werden  an  den  meisten  Stellen  durch  eine  tiefbraune, 
amorphe  Masse  ersetzt.  Das  Dentin  zeigt  geringe  Unregelmässig- 
keiten entlang  den  Rändern  der  Schmelzkügelchen  und  Zapfen,  ent- 
weder in  einer  Erweiterung  der  Canälchen  bestehend  oder  in  breiten 
konischen  Ausläufern,  welche  mit  Kalkkörnchen  erfüllt  sind  und  von 
den  Schmelzzapfen  ausgehen.  Um  die  Schmelzzapfen  herum  laufen 
die  Canälchen  convergirend.  An  der  Grenze  zwischen  Schmelz  und 
Dentin  sieht  man  eine  kugelige  Bildung,  durch  die  ammoniakalische 
Carminlösung  tief  gefärbt.  Stärkere  Vergrösserungen  zeigen,  dass 
diese  Kugel  eine  anomale  Bildung  des  Dentins  ist  (Fig.  124).  Die 
Grundsubstanz  erscheint  feinkörnig  und  concentrisch  angeordnet;  sie 
ist  von  höchst  undeutlichen  Dentinfasern,  die  einen  strahligen  Ver- 
lauf nehmen,  durchzogen.  Die  Peripherie  der  Kugel  wird  von  stark 
verkalkten  kugeligen  Massen  umgeben,  zwischen  welchen  man  mit 
Protoplasma  und  körnigen  Kalkablagerungen  erfüllte  interglobulärc 
Räume  sieht.  Die  Kügelchen  werden  von  spärlichen  und  unregel- 
mässig gebildeten  Zahncanälchen  durchbohrt,  die  indessen  die  allgemeine 
Richtung  jener  des  normalen  Dentins  beibehalten.  Die  stark  verkalkte 
Zone  um  die  Kugel  sowohl,  wie  das  normale  Dentin  sind  von 
breiten  Protoplasmazügen  durchsetzt,  welche  grobe  Körnchen  von 
Kalksalzen  enthalten. 

Dass  die  in  das  Dentin  eindringenden  Vorragungen  und  Zapfen 
wirklich  Bildungen  von  Schmelzgewebe  sind,  ebenso  das  früher  er- 
wähnte Knötchen  am  Boden  der  centralen  Pulpahöhle,  wird  durch 
Untersuchungen  mit  stärkeren  Vergrösserungen   erwiesen  (Fig.  125). 

Weiter  bemerkt  man  Schmelzprismen  von  höchst  unregel- 
mässigem Verlaufe,  und  ist  deren  Krümmung  im  Centrum  des  Zapfens 
am  meisten  ausgesprochen,  wo  man  eine  Anzahl  von  Querschnitten 
der  Schmelzprismen  sieht.  An  Stelle  solcher  Querschnitte  bemerkt 
man  häufig  amorphe  und  tief  pigmentirte  körnige  Massen,  wahr- 
scheinlich die  Folge  von  zerdrückten  Ameloblasten.  Die  gelblich- 
braune Farbe  der  anomalen  Schmelzbildung  ist  überall  durch  die 
Anwesenheit  solcher  amorpher  Massen  bedingt,  während  die  Schmelz- 
prismen eine  hellere  braune  Farbe  aufweisen.  Es  besteht  wohl  kein 
Zweifel,  dass  das  Pigment  dieser  Massen  von  einer  Blutung  zur 
Zeit  der  Verletzung  herrührt.    Ein  beachtenswerthes  Moment   ist  die 
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Anwesenheit  eines  stark  verkalkten  Saumes  zwischen  den  Kugeln 
und  Zapfen  des  Schmelzes  und  dem  Dentin,  welcher  von  den  Gabeln 
der  Zahncanälchen  durchzogen  ist. 

Der  Verfasser    hat  ein  interessantes  Beispiel  von    mangelhafter 

Fig.  124. 


Kugel  von  schlecht  verkalktem  Dentin  von  Fig.  122. 

G  Nicht  verkalkte   Grundsubstanz   mit  spärlichen    und    wenig   ausgesprochenen   Zahncanälchen; 
P  verkalkte  globuläre  Ablagerungen]  um  die  nicht  verkalkte  Grundsubstanz;  TT  Züge  mit  Kalk- 
körnchen erfüllt;  D  normales  Dentin.  Vergrösserung  öOOfach. 


Entwicklung  in  einer  Familie  von  vier  Kindern  und  zwei  Enkeln 
beobachtet.  Die  vier  Kinder  hatten  keinen  Schmelz  an  ihren  per- 
manenten Zähnen,  während  die  Zähne  beider  Eltern  mit  normalem 
Schmelz    bedeckt    waren.    Die    Zähne    aller    Kinder    waren     ausser- 
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gewöhnlich  klein,  die  Schneide-  und  Eckzähne  sogar  kleiner  als 
gewöhnliche  Milchzähne.  Ihre  äussere  Fläche  ist  glatt,  von  dunkel- 
gelber Farbe  und  für  Temperaturwechsel  nicht  besonders  empfindlich. 
Die  Mahlzähne  haben  meist  die  Gestalt  eines  unteren  ersten  temporären 


Fisr.  125. 


V  "H 


Abschnitt  der  interzonalen  Schicht   zwischen  Dentin   und  Schmelz  der  Schneide- 
kante von  Fig.  122. 

G  G  Globuläre  Vorwölbungen  pigmentirten  Schmelzes;  T Zug  von  anomalem  Schmelz  ;  A  amorphe, 

tief  pigmentirte  Massen,  die  Querschnitte  von  Schmelzprismen  ersetzend;  H  stark  lichtbrechender 

Saum  zwischen  Dentin  und  Schmelz;  D  normales  Dentin.  VergrösseruDg  öOOfach. 

Mahlzahnes,  während  die  Backenzähne  von  normaler  Gestalt,  doch 
ziemlich  klein  sind.  Die  Höcker  aller  Mahlzähne  waren  ziemlich 
spitz,  als  sie  das  Zahnfleisch  durchbrachen  und  mussten  abgerundet 
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werden,  da  sie  Zungen-  und  Wangenreizung  verursacht  hatten.  Diese 
Zähne  wurden  bald  cariös,  wo  die  spitzen  Höcker  entfernt  waren, 
und  das  Dentin  war  bei  Berührung  mit  Instrumenten  äusserst 
empfindlich.  Kürzlich  wurden  die  zwei  Enkeln  dieser  Familie,  der 
eine  51/2,  der  andere  6  Jahre  alt,  vorgeführt.  Das  ältere  Kind  hatte 
normale  Milchzähne  und,  so  weit  vorhanden,  gute  Dauerzähne, 
während  das  jüngere  die  mangelhaft  entwickelten  Zähne  des  Vaters 
geerbt  hatte.  Bei  diesem  Kinde,  obwohl  erst  ö1/^  Jahre  alt,  waren 
die  oberen  und  unteren  permanenten  centralen  Schneidezähne  und  die 
ersten  permanenten  Mahlzähne  schon  völlig  durchgebrochen.  Die  übrig- 
gebliebenen Milchzähne  sind  die  kleinsten,  welche  der  Verfasser  je  im 
Munde  eines  Kindes  gesehen  hat.  Ihr  Schmelz  ist,  mit  Ausnahme  der 
oberen  zweiten  temporären  Mahlzähne,  anscheinend  normal.  Die 
letzteren  vier  Zähne  zeigen  je  zwei  zugespitzte  Höcker  und  scheinen 
frei  von  Schmelz  zu  sein.  Die  vier  permanenten  Mahlzähne,  welche 
in  allgemeiner  Gestalt  und  Grösse  mehr  normal  waren,  als  diejenigen 
seines  Vaters,  haben  je  vier  oder  fünf  Höcker,  und  scheinen  voll- 
kommen ohne  Schmelz  zu  sein.  Die  oberen  und  unteren  permanenten 
centralen  Schneidezähne  haben  eine  hellgelbe  Farbe  und  sind  viel 
grösser  als  die  seines  Vaters,  während  der  Schmelz  an  ihren  Ober- 
flächen anscheinend  fehlt.  Sie  tragen  querverlaufende  Furchen,  be- 
sonders an  ihrer  Lippenfläche. 


Ich  werde  von  zwei  werthvollen  Beiträgen  über  diesen  Gegen- 
stand von  Frank  Abbott1)  Gebrauch  machen. 

Der  erste  handelt  von  anomalen  Vorkommnissen  im  Schmelz 
wie  folgt: 

»I.  Anomales  Verhältniss  zwischen  Dentin  und 
Schmelz.  —  Bei  der  Untersuchung  einer  grossen  Anzahl  Präparate 
von  geschliffenen  Zähnen  sah  ich  in  zwei  Fällen  Bildungen,  welche 
als  anomal,  aber  nicht  eigentlich  pathologisch  zu  betrachten  sind.  In 
einem  Fall,  dem  eines  temporären  Mahlzahnes,  war  an  der  buccalen 
Fläche  eine  Vorragung  des  Dentins  in  den  Schmelz  mit  einer  ge- 
zackten Oberfläche  oder  einer  Oberfläche  mit  einer  Anzahl  Buchten,  zu 


')    Studies    of   the    Pathology    of   Enamel    of   Human    Teeth,    with    Special 
Keference  to  the  Etiology  of  Caries.  Dental  Cosmos.  1885. 
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sehen.  Diese  Zackung  war  an  der  Verbindungslinie  des  Dentins  mit  dem 
Schmelz  allenthalben  vorhanden,  aber  nicht  so  ausgesprochen,  wie  an  der 
Vorragung.  Die  Mitte  dieser  Vorragung  enthielt  eine  excentrisehe, 
protoplasmatische  Bildung,  an  Gestalt  verschieden  von  gewöhn- 
lichen interglobulären  Räumen.  Die  Dentinfasern  an  der  Peripherie 
waren  in  der  gewöhnlichen  Weise  gabelig  getheilt,  doch  drangen  nur 
wenige  in  den  Schmelz  ein.  Der  der  Vorragung  nächste  Abschnitt 
des  Schmelzes  hatte  keine  Prismen,  während  man  wieder  in  unmittel- 

Fig.  126. 


Vorragungen  von  Dentin  in  den  Schmelz. 

i?  Schmelz;  D  Dentin;  -ffHügel  von  Dentin  mit  gezackter  Spitze;  P  Protoplasmakörper  im  Dentin. 

Vergrößerung  400fach. 

barer  Nähe  solche  Prismen  beinahe  in  Berührung  mit  dem  Dentin 
verfolgen  konnte.  Die  Zone  unmittelbar  über  der  Vorragung  war 
nur  leicht  bräunlich,  während  die  Prismen,  des  Schmelzes  eine  sehr 
deutliche  braune  Pigmentirung  zeigten«   (Fig.  126). 

»In  einem  zweiten  Falle,  dem  eines  permanenten  Eckzahnes, 
konnte  man,  wie  in  dem  früheren,  eine  Vorragung  des  Dentins  an 
der  buccalen  Fläche  nahe  der  Schneidekante  beobachten,  welche 
beinahe    die  Hälfte    der  Breite    des  Schmelzes    einnahm.    Diese  Vor- 
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ragung  war  von  konischer  Gestalt  und  ohne  deutliche  Grenze,  aber 
ging  in  ein  längliches  Schmelzfeld  von  ganz  merkwürdiger  Structur 
über.  Die  Zahncanälchen  zeigten  an  ihren  peripheren  Theilen  zahl- 
reiche Theilungen  und  endigten  in  kleinen,  birnförmigen  Erweiterungen, 
von  denen  viele  in  Verbindung  mit  Dentinfasern  standen,  während 
die  periphersten,  wegen  ihres  gekrümmten  Verlaufes,  isolirt  aussahen. 
Der  benachbarte  Schmelz  zeigte  nur  sehr  unklare  Prismen,  und  war 
die  Hauptmasse  desselben  von  bräunlichen  kugeligen  Feldern  aus- 
gefüllt, die  von  einander  durch  unregelmässige,  den  interglobulären 
Räumen  des  Dentins  ähnliche,  obwohl  bedeutend  kleinere  Zwischen- 
räume getrennt  waren.  Die  tiefste  Färbung  und  grösste  Zahl  solcher 
interprismatischer  Räume  war  entlang  der  Peripherie  dieser 
anomalen  Bildung  zu  sehen,  besonders  gegen  die  äussere  Fläche  des 
Schmelzes  hin.  Die  Umgebung  des  eigentlichen  Schmelzes  war  durch 
die  Anwesenheit  leicht  pigmentirter  Prismen  gekennzeichnet,  in  ihrem 
Verlauf  mehr  wellig,  als  die  normalen.  Gegen  das  Dentin  zu  war 
die  anomale  Bildung  schräg  abgedacht,  und  die  Grenzlinie  zwischen 
normalem  und  anomalem  Schmelz  zeigte  entweder  braune  und  sehr 
wellige  Prismen,  oder  kleine  interprismatische  Räume,  die 
sich  im  Durchmesser  verringerten  je  näher  sie  dem  Dentin  kamen. 
Ich  möchte  besonders  Gewicht  auf  die  Thatsache  legen,  dass  das 
Dentin  des  Zahnes  nirgends  von  interglobulären  Räumen  durchzogen 
war,  da  der  anomale  Aufbau  sich  auf  den  Schmelz  beschränkte« 
(Fig.  127). 

»IL  Schichtung  des  Schmelzes.  —  Es  ist  bekannt,  dass 
Dentin  ohne  pathologische  Eigenschaften  aufzuweisen,  von  der  normalen 
Structur  etwas  abweichend,  bisweilen  aus  mehr  oder  weniger  deut- 
lichen Schichten,  von  den  als  secundäres  Dentin  bekannten  Bildungen 
unabhängig  aufgebaut  wird.  Aehnliche  Bildungen  sieht  man  im  Schmelz 
häufig.  Man  bemerkt  verschieden  breite  Schichten  durch  eine  leicht 
gebogene  Linie  mehr  oder  weniger  scharf  markirt,  und  in  Längs- 
schnitten von  Zähnen  concentrisch  angeordnet;  der  breiteste  Theil 
entspricht  den  Höckern,  der  schmälste  dem  Halse  des  Zahnes.« 

»An  der  äusseren  Peripherie  des  Schmelzes  können  Schichten 
vorkommen,  die  von  dem  allgemeinen  Bau,  wie  oben  beschrieben, 
abweichen,  und  gegen  den  Hals  zu  am  breitesten,  gegen  den  Höcker 
am  schmälsten  sind,  obwohl  sie  nie  die  Kuppe  erreichen.  An  Quer- 
schnitten zeigt  der  Schmelz  einfach  concentrische  Linien,  welche  die 

Bödecker,  Anat.  u.  Path.  d.  Zähne.  15 
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Schichten  von  verschiedenen  Durchmessern  von  einander  trennen. 
Bei  stärkeren  Vergrösserungen  kann  man  sich  überzeugen,  dass  die 
Schichtungslinien  gewöhnlich  den  allgemeinen  Verlauf  der  Schmelz- 
prismen  nicht  beeinflussen,  mit  anderen  Worten,  ein  einzelnes  Schmelz- 
prisma zeigt  eine  schiefe  Abgrenzungslinie  der  allgemeinen  Schichtungs- 

Fig.  127. 


I 


Vorragung  von  Dentin  in  pathologischen  Schmelz. 

E  Schmelz;  D  Dentin";  G  granulirler  Schmelz;    A  Spitze  des  Dentins;   S  abfallende  Ränder  des 
grahulirten  Schmelzes.  Vergrösserung  2C0fach. 

Jinie  entsprechend,  ohne  sich  im  Bau  oder  Verlauf  zu  ändern.  Eine  Aus- 
nahme von  dieser  Regel  kommt  nur  an  den  peripheren  Theilen  des 
Schmelzes  vor,  die  von  den  spitz  zulaufenden  Enden  der  oben  be- 
schriebenen secundären  Schichten  eingenommen  sind,  welche  ich 
Halsschichten  nennen    möchte,    zum  Unterschiede    von  den  centralen 


Mangelhafte  Entwicklung.  227 

Kronenschichten.  Die  spitz  zulaufenden  Enden  der  Halsschichten 
können  Schmelzprismen  aufweisen,  die  beinahe  parallel  mit  der  Ober- 
fläche des  Schmelzes  verlaufen,  was  man  an  der  äusseren  Peripherie 
der  Kronenschichten  niemals  sieht,  wo  die  Schmelzprismen  aus- 
nahmslos mehr  oder  weniger  senkrecht  zur  Oberfläche  gerichtet 
sind«  (Fig.  128). 

»Es  ist  von  grosser  Wichtigkeit,  die  Schichtung  des  Schmelzes 
zu  verstehen,  um  dessen  Pigmentirung  und  Körnung  begreifen  zu 
lernen.  Wie  ich  später  zeigen  werde,  entspricht  sowohl  die  Pigmen- 
tirung, wie  die  Körnung  den  allgemeinen  Schichten  des  Schmelzes, 
so  dass  sie  in  Längsschnitten  der  Zähne  ein  fächerartiges  Aussehen 
bieten.« 

»Es  kann  kaum  bezweifelt  werden,  dass  die  Schichtung  dieses 
Gewebes  in  einem  innigen  Verhältniss  zu  dessen  Entwicklungs- 
geschichte steht.  Wir  wissen,  dass  das  zuerst  erscheinende  Schmelz- 
käppchen  der  Milchzähne  im  siebenten  Monate  des  Intrauterinlebens 
die  Gestalt  der  innersten  Kronenschicht  hat,  das  heisst,  es  ist  in  der 
Richtung  des  künftigen  Höckers  am  weitesten,  und  verschmälert  sich 
gegen  den  künftigen  Hals  des  Zahnes.  Es  erscheint  gerechtfertigt 
anzunehmen,  dass  sich  die  späteren  Lagen  des  Schmelzes  nach  dem 
Plan  der  ersten  bilden,  obwohl  eine  temporäre  Hemmung  im  Aufbau 
eintreten  kann,  vielleicht  durch  leichte  Erkrankungen  der  Mutter 
vor  der  Geburt  des  Kindes  bedingt,  oder  Krankheiten  des  Kindes 
nach  der  Geburt.  Leichte  Erkrankungen  von  allgemeiner  Natur 
werden  das  Endresultat  eines  sonst  gesunden  Schmelzes  nicht  ändern, 
während  schwere  Erkrankungen,  besonders  locale,  nicht  nur  zu  einer 
Schichtung  führen  können,  sondern  zu  einem  ausgesprochen  patho- 
logischen Zustande,  den  ich  zuvor  Pigmentirung  und  Granulation 
genannt  habe.  Diese  Zustände  sind  ausnahmslos  durch  mangelhafte 
Ablagerung  von  Kalksalzen   bedingt.« 

»III.  An  o  m  al  e  An  or  dn  ung  der  S  chme  lz  pr  isme  n.  — 
Im  normalen  Schmelz  werden  Längsschnitte  in  den  meisten  Fällen  leicht 
wellenförmig  verlaufende  Prismen  aufweisen,  mit  verhältnissmässig 
kleinen,  in  Querrichtung  geschnittenen  Bündeln  durchflochten.  Gegen 
die  Peripherie  werden  die  Krümmungen  der  Prismen  nach  und  nach 
geringer,  bis  diese  nahe  der  Oberfläche  einen  beinahe  geraden  Ver- 
lauf nehmen.  Ich  habe  nie  Querschnitte  von  Schmelzprismen  in 
directem  Contact  mit  der  Zwischenzonenschicht  gesehen.« 

15* 
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Fig.  128. 


Schema  der  Schichtung  des  Schmelzes. 
P  Pulpacanal;    D  Deatin;  OL',  CIS,  CL'\  CO  Krouenschichteu    des    Schmelzes; 

schichten  des  Schmelzes. 


XL',  .VL»  Hals- 
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»Abweichungen  von  dieser  Regel  scheinen  selten  zu  sein.  Wo 
sie  vorkommen,  sind  die  Schmelzprismen  anscheinend  ohne  alle 
Regelmässigkeit  angeordnet.  Es  kann  vorkommen,  dass  die  Schmelz- 
prismen nahe  der  Zwischenzonenschicht  ausgedehnte  Felder  auf- 
weisen, nur  von  Querschnitten  ausgefüllt,  welche  sich  nach  und  nach 
mit    schiefen    und  Längsschnitten    vermischen,    wodurch    ein    wellen - 

Fig.  129. 


Ausgesprochen     unregelmässiger    Verlauf    der    Prismen    in    leicht    pigmentirteni 

Schmelze. 

Die  Längsschnitte    stark   von    der  Ebene    des  Präparates   abweichend   zeigen  Schief-  und  Quer- 
schnitte. Die  Zwischenräume  sind  erweitert  und  enthalten  deutlich  sichtbare  Schmelzfasern. 
Vergrösserung  1200fach. 

förmiges  Aussehen  hervorgerufen  wird,  und  wunderschöne  Figuren 
entstehen,  die  an  die  Zeichnung  des  Holzes  des  Lebensbaums  erinnern. 
Noch  complicirtere  Bilder  entstehen,  wenn  die  Querlinien  der  Längs- 
prismen besonders  ausgesprochen  sind.  In  solchem  Schmelz  können 
die  Krümmungen  der  Prismen  bis  zu  der  Oberfläche  stark  aus- 
gesprochen bleiben,  und  kann  man  deshalb  Gruppen  von  Quer- 
schnitten unmittelbar  an  der  äusseren  Oberfläche  sehenc    (Fig.  129). 
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»Derartiger  Schmelz  ist  bisweilen  nur  an  einem  Theil  des 
Zahnes  vorhanden,  während  der  Rest  normal  ist.  In  allen  meinen 
Präparaten  ist  Pigmentirung  mit  diesem  gekräuselten  Aussehen  der 
Schmeizprismen  verbunden,  und  die  Zwischenraums  zwischen  den 
Säulchen  sind  etwas  breiter,  als  normal.  Die  beiden  letzteren  Vor- 
kommnisse bedingen  eine  mangelhafte  Verkalkung  und  deshalb  grosse 
Brüchigkeit.  Es  ist  sehr  schwer,  schöne  Präparate  von  solchem 
Schmelz  zu  erlangen.  Das  Dentin  unter  solchen  anomalen  Bildungen 
enthält  viele  interglobuläre  Räume  und  ist  diese  Thatsache  ebenfalls 
ein  Zeichen  von  mangelhafter  Verkalkung.« 

»IV.  Mangelhafte  Verkalkung  des  Schmelzes  ohne 
Pigmentirung.  —  Die  soeben  erwähnte  Brüchigkeit  ist  in 
manchen  Fällen  so  sehr  ausgesprochen,  dass  es  unmöglich  ist,  ein 
nicht  zerbrochenes  Plättchen  eines  Zahnes  selbst  mit  den  feinsten 
Schleifsteinen  zu  erhalten.  Bei  schwachen  Vergrösserungen  bemerkt 
man,  dass  die  zerbrochenen  Enden  der  Schmelzprismen  wie  zer- 
fressen aussehen,  oder  als  ob  einige  beim  Schleifen  versetzt  oder  ab- 
gerissen worden  wären.  Es  ist  weder  Pigmentirung  noch  ein  anomaler 
Verlauf  der  Schmelzprismen  mit  einem  solchen  Zustande  des  Zahnes 
nothwendigerweise  verbunden.  Eine  ausgesprochene  Eigentümlichkeit, 
selbst  bei  schwachen  Vergrösserungen  sichtbar,  ist  dagegen,  dass  die 
Schmelzprismen  ungewöhnlich  schmal  sind,  die  Zwischenräume  zwischen 
denselben  sehr  weit,  und  ihr  Inhalt,  die  Schmelzfasern  sehr  in  die 
Augen  springend.  Die  Querlinien  der  Schmelzprismen  sind  gleichfalls 
stark  erweitert  und  unregelmässig,  so  dass  die  Felder  der  Grund- 
substanz ungewöhnlich  klein  und  unregelmässig  aussehen.  Das  Netz 
in  unmittelbarer  Nähe  der  Zwischenzonenschicht  ist  ebenfalls  un- 
gewöhnlich klar  ausgesprochen.« 

»Einen  derartigen  Zustand  des  Schmelzes  kann  man  sowohl  in 
Milch-  wie  in  Dauerzähnen  sehen,  auch  mit  Pigmentirung  combinirt. 
Eine  Eigenthümlichkeit  solch  defecten  Schmelzes  ist,  dass  er  sich 
mit  einer  ammoniakalischen  Carminlösung  leicht  färbt,  was  bei  nor- 
malem Schmelz  nicht  leicht  der  Fall  ist.  Das  darunter  liegende  Dentin 
kann  unter  solchen  Umständen  entweder  vollkommen  entwickelt  sein, 
wie  oben  angegeben,  oder  mangelhaft,  wie  man  aus  der  Anwesenheit  von 
mehr    oder    weniger   zahlreichen  Interglobularräumen  ersehen  kann.« 

»Gewiss  haben  alle  Kliniker  im  Schmelze  der  Zähne  congenitale 
weisse    oder  gelbe  Flecke  bemerkt,    welche,    wenn   man  sie  anbricht, 
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eine  Consistenz  wie  Kreide  haben.  Solche  Flecke  hat  man  »weissen 
Zerfall«  genannt,  obwohl  sie  dem  Processe  der  Caries,  wie  man  den- 
selben gewöhnlich  versteht,  nicht  entsprechen;  sie  bedeuten  eben  nichts 
als  mangelhafte  Verkalkung.  Alle  Kliniker  haben  auch  Zähne  gesehen, 
durch  welche  eine  Reihe  von  Grübchen  läuft,  auf  deren  Grund  man 
in  vielen  Fällen  keinen  Schmelz  findet.  Dieser  Zustand  ist  ebenfalls 
immer  angeboren  und  nahe  verwandt  mit  der  Pigmentirung  und  den 
weissen  oder  gelben  Flecken.  In  anderen  Fällen  wird  ein  ursprünglich 
glatter  Schmelz  durch  den  Kauact  mechanisch  verstümmelt,  und  ist 
das  Resultat  ein  Substanzverlust  mit  steilen  gekerbten  Rändern.  Dann 
sieht  man  wieder  Zähne,  in  welchen  ein  grosser  Theil  der  Krone 
mit  einer  bräunlichgelben  Substanz  statt  Schmelz  bedeckt  ist,  so 
weich,  dass  man  sie  leicht  entfernen  kann  und  das  blossgelegte  Dentin 
äusserst  empfindlich  gegen  das  Berühren  eines  Instrumentes,  den 
Druck  der  Speisen  beim  Kauen  etc.  wird.  Mit  diesen  Zuständen  com- 
binirt  sich  ebenfalls,  wenigstens  in  den  meisten  Fällen,  die  Anwesen- 
heit von  Pigmentirung  und  der  weissen  oder  gelben  Flecke,  so 
dass  man  sie  stark  ausgesprochene  Beispiele  eines  und  desselben 
Zustandes  nennen  könnte.  Offenbar  hängen  diese  angeborenen  De- 
fecte  mit  einer  mangelhaften  Kalkablagerung  in  der  Grundsubstanz 
zusammen,  wodurch  der  Schmelz  weniger  widerstandsfähig  und 
brüchig  wird.« 

»V.  Pigmentirung  des  Schmelzes.  —  Eine  der  gewöhn- 
lichsten Anomalien  des  Schmelzes  ist  dessen  Pigmentirung,  manchmal 
so  wenig  ausgesprochen,  dass  das  freie  Auge  nur  eine  leichte  gelblich- 
braune Verfärbung  entdeckt;  in  anderen  Fällen  sehr  ausgesprochen 
und  leicht  sichtbar.  Dem  entsprechend  zeigen  Präparate  solcher  Zähne 
unter  dem  Mikroskope  im  Schmelze  eine  blassgelbe,  bis  ausgesprochen 
braune  Verfärbung.  Die  Pigmentirung  kann  sowohl  in  nichtgeschich- 
tetem wie  in  geschichtetem  Schmelze  vorkommen.  Im  ersteren  Falle 
sieht  man  keine  Abgrenzung  des  braunen  Fleckes  gegen  den  farb- 
losen Schmelz:  nur  schwach  ausgesprochene  Ausläufer  gegen  das 
Dentin  zu  schmäler  werdend  und  in  schiefer  Richtung  verlaufend, 
zeigen  an,  dass  hier  Pigmentablagerung  während  der  Bildung  statt- 
gefunden hat.  Im  zweiten  Fall  hingegen,  wenn  Pigmentirung  im  ge- 
schichteteu  Schmelz  auftritt,  ist  eine  nahe  Verwandtschaft  zwischen 
beiden  vorhanden,  indem  die  tiefste  Färbung  stets  der  Grenzlinie  der 
Schichten  entspricht,  gegen  den  Hals  zu  sich  verschmälert  und  nach 
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und  nach  gegen  das  centrale  Ende  jeder  Schicht  verschwindet.  Auf 
diese  Weise  werden  in  Längsschnitten  schöne  fächerförmige  Figuren 
hervorgerufen. « 

»Die  Pigmentirung  kann  alle  Lagen  des  Schmelzes  durchdringen, 
und  ist  häufig  in  den  tieferen  Theilen  mehr  ausgesprochen  als  in  den 
oberflächlichen.  Stärkere  Vergrösserungen  zeigen  folgende  Thatsachen : 
Erstens,  dass  die  braune  Verfärbung  nur  die  Grundsubstanz  der  Schmek- 
prismen  betrifft,  zweitens,  dass  die  Zwischenräume  zwischen  den  pig- 
mentirten  Schmelzprismen  erweitert  sind,  und  zwar  nicht  nur  an- 
scheinend und  wegen  des  Farbenunterschiedes,  sondern  wegen  mangel- 
hafter Bildung  der  Grundsubstanz;  drittens,  dass  die  Querlinien  der 
Schmelzprismen  ebenfalls,  wenigstens  in  vielen  Fällen,  erweitert  sind, 
und  viertens,  dass  die  Schmelzfasern  und  ihre  seitlichen  Ausläufer 
mehr  ausgesprochen  sind  als  im  normalen  Schmelz,  mehr  sogar  als 
im  Schmelz  von  Milchzähnen,  und  an  vielen  Stellen  deutlich  rosen- 
kranzförmig erscheinen.  Pigmentirte  Theile  des  Schmelzes  nehmen 
leicht  die  rothe  Farbe  an,  wenn  man  sie  mit  ammoniakalischer  Carruin- 
lösung  behandelt«   (Fig.  130). 

»Was  den  Ursprung  der  braunen  Verfärbung  anlangt,  möchte  ich 
nur  die  Vermuthung  aussprechen,  dass  zur  Zeit  der  Bildung  dieses 
Gewebes  eine  Störung  im  Schmelzorgan  vorhanden  gewesen  sein 
niuss,  welche  dem  richtigen  Aufbau  der  Grundsubstanz  und  der  Ab- 
lagerung von  Kalksalzen  hinderlich  war.  Was  diese  Störung  war,  kann 
ich  indessen  nicht  sagen.  Viele  Pigmente  des  Körpers  hängen  vom 
Farbstoffe  des  Blutes  ab,  mit  dem  sie  in  naher  Verwandtschaft  stehen. 
Ich  bin  jedoch  zur  Zeit  nicht  geneigt,  die  Pigmentirung  des  Schmelzes 
dem  Austreten  rother  Blutkörperchen  oder  der  Diffusion  des  Blutfarb- 
stoffes zuzuschreiben.  Es  müssen  erst  sorgfältige  Studien  über  die 
Entwicklungsgeschichte  dieses  Gewebes  gemacht  werden,  bevor  ein 
Versuch  zur  Lösung  diser  Frage  statthaft  ist.  Ich  bin  jedoch  sicher, 
dass  die  Pigmentirung  angeboren  ist  und  Milch-  sowohl,  wie  per- 
manente Zähne  befällt.  Erworbene  Pigmentirung  des  Schmelzes 
scheint  ein  verhältnissmässig  seltenes  Vorkommniss  zu  sein,  ausser 
als  Folge  von  Caries.  Ich  habe  Pigmentirung  der  Oberfläche  von 
tiefer  Orangenfarbe  gesehen,  nicht  im  Geringsten  in  das  Schmelz- 
gewebe eindringend.  Caries  an  der  Oberfläche  verursacht  häufig  eine 
Orangeverfärbung,  welche  diffus  ist  und  gegen  die  normalen  Theile 
abblasst.  Mehrere  meiner  Präparate  zeigen  deutlich,  dass  der  Schmelz 
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an  jenen  Stellen,  welche  congenital  pigmentirt  waren,  von  Caries  er- 
griffen wurde;  secundär  bat  eine  verbreitete  Orangeverfärbung  statt- 
gefunden und  hier  nimmt  der  Schmelz  die  Carminfarbe  ebenfalls 
leicht  an.  Auf  diese  Weise  kann  man  schöne  Schattirungen  von  braun, 
orange  und  roth  sehen,  wovon  braun  angeboren,  orange  erworben 
und  roth  arteficiell.  Welcher  chemische  Stoff  zu  einer  erworbenen 
Verfärbung  führen  kann,  vermag  ich  ebenfalls  nicht  zu  sagen.« 

Fi"-.  130. 


Pigmentirter  und  granulirter  Schmelz. 

D  Dentin;    ER  Schiebt    von   leicht  pigmentirten  Prismen   abgebrochen;    EG  Schicht    von   stark 

pigmentirtem  und  körnigem  Schmelz;   EP  geschichteter  pigmentirter  Schmelz. 

Vergrößerung  400fach. 


»VI.  Körnung  des  Schmelzes.  —  Unter  diesem  Titel  möchte 
ich  eine  eigenthümliche  Anomalie  beschreiben,  welche,  soweit  meine 
Präparate  beurtheilen  lassen,  gar  nicht  selten  ist.  Sie  besteht  in  birn-, 
spindcl-  und  keulenförmigen  Räumen  inmitten  der  Schmelzsubstanz. 
Die  Anwesenheit  solcher  Räume  war  bis  jetzt  nur  an  der  Verbindungs- 
stelle zwischen  Dentin  und  Schmelz  bekannt.  Sie  können  in  pigmen- 
tirtem Schmelz  erscheinen  und  sind  in  geschichtetem  stets  vorhanden, 
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da  die  Schichtung  in  letzteren  Fällen  durch  ihre  Anwesenheit  bedingt 
ist.  Keulenförmige  Räume  kann  man  an  der  distalen  Grenze  einer 
der  Kronenschichten  sehen,  oder  es  sind  mehrere  Reihen  solcher 
Räume  vorhanden,  in  ihrer  Ausdehnung  und  Intensität  wechselnd ; 
obwohl  bisweilen  nur  die  äussersten  Kronen-  oder  Halsschichten 
mit  denselben  reich  versorgt  erscheinen,  während  der  Rest  des 
Schmelzes  normal  oder  mehr  oder  weniger  pigmentirt  ist.« 

»Stärkere  Vergrösserungen  zeigen,  dass  die  Räume  Erweiterungen 
der  Zwischenräume  zwischen  den  Prismen  und  deren  Inhalt  sind, 
die  Schmelzfasern  stehen  nämlich  in  directer  Verbindung  mit  dem 
Inhalt  der  Räume,  das  heisst  mit  der  lebenden  Materie,  Die  Räume 
verlaufen  deshalb  an  ihren  gestielten  Anfängen  parallel  mit  den 
Zwischenräumen,  an  ihren  breiteren  Theilen  können  sie  jedoch  die 
Schmelzprismen  in  verschiedenen  Richtungen  durchkreuzen.  Wenn 
deren  nur  wenige  vorhanden  sind,  können  sie  über  die  Grenzlinie 
einer  Kronenschicht  hervorragen  und  in  die  anstossende  Schicht 
schief  zu  der  Hauptrichtung  der  Schmelzprismen  eindringen.  In 
diesem  Falle  konnte  ich  sogar  die  Verbindungen  der  Schmelzfasern 
mit  den  keulenförmigen  Enden,  die  in  die  benachbarte  Kronenschicht 
hineinragen,  verfolgen.  Wenn  diese  Räume  in  grosser  Zahl  vorhanden 
sind,  sieht  der  Schmelz  bei  schwächeren  Vergrösserungen  dunkel  und 
granulirt  aus,  und  daher  der  Ausdruck  ,Granulirung  des  Schmelzes', 
welchen  ich  dafür  angewandt  habe.« 

»Fig.  127  zeigt  diesen  Zustand  des  granulirten  Schmelzes  bei 
schwacher,  Fig.  131  bei  starker  Vergrösserung.« 

»In  geschichtetem  und  granulirtem  Schmelz  können  einfache 
Schichten  durch  Unterbrechung  der  pigmentirten  Schmelzprismen  her- 
vorgerufen werden,  durch  deren  gegen  die  anstossende  periphere 
Kronenschicht  gerichtete  convexe  Enden«   (Fig.  130). 

» Die  interprismatischen  Räume  des  Schmelzes  haben 
einige  Aehnlichkeit  mit  den  interglobulären  Räumen  des  Dentins. 
Ich  habe  beide  Zustände  in  einem  meiner  Präparate  stark  aus- 
gesprochen gesehen.  Sobald  diese  interprismatischen  Räume  entlang 
der  Grenze  einer  Kronenschicht  vorhanden  sind,  verringern  sie  die 
Festigkeit  des  Schmelzes  ungemein,  und  wenn  derselbe  geschliffen 
wird,  bricht  er  leicht  entlang  der  dunkel  granulirten  Linie  ab.« 

»Das  Wesen  dieser  interprismatischen  Räume  ist  klar  genug. 
Sie  bedeuten    eine    unvollkommene  Entwicklung    des  Schmelzes,    be- 
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dingt  durch  einen  Functionsmangel  im  Schmelzorgan  während  dessen 
Bildung.  Offenbar  ist  nicht  nur  die  Grundsubstanz  mangelhaft 
sondern  auch  der  Betrag  der  Kalksalze  bedeutend  geringer  als 
normal;  daher  stammt  die  Brüchigkeit  und  Neigung  zu  Caries.« 

»In  den  vorhergehenden  Abschnitten  habe  ich  eine  Anzahl 
anomaler  Zustände  des  Schmelzes  beschrieben,  welche  wenigstens, 
was  Schichtung,  Pigmentation  und  Körnung  betrifft,  eine  mangelhafte 

Fig.  131. 


Granulirter  und  leicht  pigmentirter  Schmelz. 

Keulen-,    Spindel-,    birnförmige  und  unregelmässige  Räume    an  der  Grenze  einer  Kronensehicht 
inmitten  des  Schmelzes.    Vergrösserung  1200fach. 

Bildung  der  Grundsubstanz  bedeuten,  mit  verminderter  Ablagerung 
von  Kalksalzen.  Diese  Zustände  sind,  meiner  Meinung  nach,  von  der 
grössten  Wichtigkeit  in  der  Aetiologie  der  Caries.  Krankheiten  ent- 
weder der  Mutter  während  der  Schwangerschaft,  oder  des  Kindes 
in  den  frühesten  Lebensperioden  verursachen  offenbar  derartige 
Anomalien.  Es  ist  bekannt,  dass  solche  Krankheiten  viel  häufiger  bei 
gebildeten  Leuten,  welche  sozusagen  durch  die  Civilisation  ge- 
schwächt sind,  vorkommen,  als  bei  kräftigen,  schwerarbeitenden,  ein- 
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fachen  Leuten,  die  sich  durch  das  Leben  schlagen  müssen.  So  habe 
ich,  wenigstens  bis  zu  einem  gewissen  Grade,  anatomisch  die  Gründe 
nachgewiesen,  warum  gebildete  Leute  viel  mehr  zu  Caries  der  Zähne 
neigen,  als  nicht  gebildete.« 


Die  andere  Arbeit  von  Frank  Abbott  über  die  mangel- 
hafte Entwicklung  des  Schmelzes  ist  betitelt:  Congenitale  De- 
fecte  im  Schmelz.1) 

»Jedem  Zahnarzt  ist  unvollkommenes  oder  mangelhaftes  Schmelz 
in  den  Kronen  von  Dauerzähnen,  besonders  der  Schneide-  und 
ersten  Mahlzähne,  mehr  oder  weniger  bekannt.  Diese  Unvollkommen- 
heiten  betreffen  gewöhnlich  die  Spitze  der  Krone,  oder  deren  Um- 
gegend. Wir  sehen  an  einer  sonst  gut  entwickelten  Krone  eine  bei- 
nahe kreisförmige  Furche,  darüber  Schmelz  von  graubrauner  Farbe, 
und  in  Form  von  zahlreichen  spitzen,  dornigen  Vorragungen; 
während  die  Kaufläche  von  Mahlzähnen  aussieht,  als  ob  sie  mit 
zahlreichen  kleinen  Stalactiten  oder  Stalagmiten  besetzt  wäre« 
(Fig.  132). 

»In  manchen  Fällen  sind  nur  wenige  stumpfe  oder  spitze  Vor- 
ragungen des  Schmelzes  vorhanden,  zwischen  welchen  das  Dentin 
frei  vorliegt.  In  anderen  ist  das  Dentin  beinahe  mit  Schmelz  bedeckt, 
und  sind  Reihen  von  kleinen  runden  oder  länglichen  Löchern  zum 
Dentin  führend,  vorhanden.  Diese  Bildungen  erscheinen  nur  in  per- 
manenten Zähnen,  und  sind  selten  andere  Zähne,  ausser  den  Schneide- 
und  ersten  Mahlzähnen  ergriffen.  Ob  die  völlige  Abwesenheit  des 
Schmelzes  an  den  Kronen  der  Schneidezähne,  wie  man  es  manch- 
mal sieht,  von  derselben  Beschaffenheit  ist,  und  durch  dieselben  Ur- 
sachen hervorgerufen  wird,  vermag  ich  nicht  zu  sagen,  obwohl  es 
wahrscheinlich  ist.« 

»Wenn  man  mit  freiem  Auge  einen  Längsschnitt  durch  einen 
so  ergriffenen  Mahlzahn  ansieht,  bemerkt  man  sofort  die  Mängel  des 
Schmelzes,  das  stalactiten-  oder  stalagmitenartige  Aussehen,  und  die 
dadurch  hervorgerufene  Verkürzung  der  Krone  um  ungefähr  ein 
Drittel  Centimeter.« 


')  Dental  C  o  s  m  o  s.  1891. 
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»Diese  stumpfen  und  spitzen  Erhöhungen  bestehen  theils  aus 
gesund  aussehendem,  theils  gelblichbraunem  Schmelz.  Zwischen  den 
Erhöhungen  sind  Flächen,  welche  theilweise  von  einer  äusserst 
dünnen  Lage  von  Schmelz  bedeckt  und  theilweise  ganz  frei  davon 
sind.  Wenn  man  die  Krone  eines  solchen  Zahnes  für  die  mikro- 
skopische Untersuchung  im  Längsschnitt  schleift,  zeigt  die  Kaufläche 
ein  recht  auffallendes  Bild«   (Fig.  133). 


Fig.  132. 
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Congenital  unvollkommen  gebildete  Krone  eines  unteren  Molars. 
S  Verkürzte  Krone;  CC  Sehmelzzapfen ;  D  Dentin  ohne  Schmelzbedeckung.  Vergrösserung  4fach. 

»Man  sieht  einen  gut  entwickelten,  obwohl  leicht  pigmentirten 
Schmelz  nach  und  nach  gegen  die  Kaufläche  zu  schmäler  werden, 
und  zeigt    derselbe    ausgesprochene  Mängel    in    der  äussersten  Lage, 


welche    in    trichterförmigen 


Vertiefungen 


an     der    Oberfläche    und 


Körnungen  in  der  Nähe  bestehen.  Offenbar  wurde  dieser  Zustand 
durch  unvollkommene  Verkalkung  des  Schmelzes  hervorgerufen, 
welcher  ein  tief  dunkles  Pigment  aufgenommen  und  absorbirt  hat. 
Die  schmäler  werdende  Lage    des  Schmelzes  hört  plötzlich  auf,   und 
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Iässt  das  Dentin,  wie  man  an  verschiedenen  Stellen  sehen  kann, 
unbedeckt;  ausserdem  sind  unregelmässige  hügelige  Vorragungen  des 
Schmelzes  von  tiefbrauner  Farbe  vorhanden,  der  Kaufläche  das 
Aussehen  von  Gruppen  von  Stalactiten  verleihend.  Schliff«',  eine 
Stunde  lang  dem  Einfluss  einer  0'5%  Goldchloridlösung  ausgesetzt, 
zeigen  eine  dunkelviolette  Farbe  des  Dentins  in  den  Spalten  zwischen 
den    Schmelzklümpchen,    was    darauf   hinweist,    dass    ein    Theil    der 

Fig.  133. 


Schnitt  durch  die  Kaufläche,  die  theilweise  Ueberdeckung  mit  Schmelz  zeigend. 

E  Wohlentwickelter  Schmelz;  L  isolirte  Klümpchen  von  Schmelz;  DD  Dentin;  II  interglobuläre 
Räume.    Vergrössernng  lOOfach. 

Kalksalze  gelöst  wurde,  obwohl  keine  Zerstörung  des  organischen 
Theiles  des  Dentins  stattgefunden  hat.  In  der  gewöhnlichen  Ent- 
fernung von  der  Zwischenzonenschicht  sieht  man  interglobuläre 
Räume.« 

5  Wir  wollen  nun  ein  Klümpchen  Schmelz  an  dieser  Stelle  bei 
fünfhnndertrnaliger  Vergrösserung  betrachten«    (Fig.  134). 

•■>  Man  sieht  schmale  ausgesprochen  wellenförmig  verlaufende  Prismen 
von   schwachen  concenirischen  Streifungen  unterbrochen.  Die  Prismen 
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erreichen,  wie  gewöhnlich,  nicht  die  Oberfläche  des  Dentins,  sondern 
werden  in  einer  gewissen  Entfernung  davon  durch  unregelmässige 
eckige  Stückchen  ersetzt.  Der  äusserste  Abschnitt  des  Klümpchens 
hat  eine  dunkelbraune  Farbe.  Man  sieht  zahlreiche  birnförmige  Ver- 
längerungen   der   Zahncanälchen    den  Schmelz    bis    zu  verschiedenen 

Fig-.  134. 


Isölirtes  höchst  unvollkommenes  Schmelzklümpchen. 

PPP  Protoplasmatische  Verlängerungen  cer  Zahncanälchen  in  den  Schmelz;  C  Querschnitt  von 
Schmelzprismen  ;  D  Dentin.  Vergrüsserung  50üfaeh. 

Höhen  durchdringen,  einige  reichen  bis  beinahe  an  die  Oberfläche. 
Diese  Bäume  enthalten  Protoplasma  und  haben  durch  das  Gold- 
chlorid eine  tief  violette  Farbe  angenommen.  Abgesehen  von  diesen 
Unregelmässigkeiten  scheint  das  Klümpchen  vollkommen  verkalkt 
zu  sein,    ausser    an  wenigen  Stellen    an  der  Oberfläche,    welche  eine 
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leicht  violette  Färbung  angenommen  haben.  Das  freie  Dentin  hat 
die  charakteristische  violette  Farbe  an  dieser  Stelle  ebenfalls  an- 
genommen, was  einen  Mangel  an  Kalksalzen  beweist  oder  einen 
Ueberschuss  organischen  Materials.« 

»In  manchen  Fällen  kann  die  Krone  der  Zähne  mit  einem  gut 
entwickelten  oder  geschichteten  und  leicht  pigmentirten  Schmelz  fast 
bedeckt  sein,    und  sind    die  anderen  Theiie   mit  einer  dünnen,    stark 

Fiff.  135. 


Unvollkommen   entwickelter  Schmelz. 

E  Vollkommen   entwickelter  Schmelz   im  Querschnitt;     GG  körnige  Schicht    des   Schmelzes    mit 

birnförmigen  protoplasmatischen  Verdickungen;    D  Dentin  mit  quer-  und  schiefdurchschnittenen 

Canälchen ;  /  interglobuläre  Räume.  Vergrösserung  SÖOfach. 

pigmentirten  Lage    überzogen,    was  ebenfalls  Mangel    an    Kalksalzen 
bedeutet«   (Fig.  135). 

»Wir  sehen  hier  einen  Querschnitt  der  Krone  eines  Mahl- 
zahnes. Der  dünne  und  unregelmässig  contourirte  Schmelz  zeigt  nur 
Querschnitte  von  Prismen  von  tiefbrauner  Farbe.  An  der  Zwischen- 
zonenschicht sieht  man  zahlreiche  birnförmige  Protoplasmaräume  den 
Schmelz  durchdringen,  und  in  den,   dem  Dentin  nächsten  Abschnitte 
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sehen  die  Prismen  aus  wie  gekörnt  oder  siebartig,  mit  zahlreichen 
kleinen  Löchern  durchstochen,  was  einen  Mangel  an  richtiger  Ver- 
kalkung bedeutet.« 

»Ich  möchte  jetzt    auf  einige  interessante  und    lehrreiche  Ano- 
malien in  der  Bildung  dieses  Gewebes  aufmerksam  machen,  nämlich 

Fig-.  136. 


Unvollkommener  Schmelz  auf  vollkommenen  gepflanzt. 

D  Dentin;  B  Grenzzone  oder  interzonale  Schiebt;  ^vollkommener  Schmelz;  El  unvollkommener 
Schmelz.  Vergrößerung  lOOfach. 

zwei  verschiedene  Arten  von  Schmelz,  eine  über  die  andere  gelagert. 
Zuletzt  haben  wir  anomalen  auf  normalen  Schmelz,  und  dann  zuerst 
deponirten  anomalen  Schmelz  mit  dem  ziemlich  normalen  peripheren « 
(Fig.  136). 


BÜdecker    Anat.  u,  Path.  d.  Zähne. 
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»Die  Figur  zeigt  den  Höcker  eines  Mahlzahnes  mit  einem  aus- 
gesprochen mangelhaften  Schmelz,  auf  einem  fast  normalen  liegend. 
Letzterer  ist  leicht  pigmentirt,  leicht  geschichtet  und  nahe  der 
Zwischenschicht  mit  einer  massigen  Zahl  von  Granulirungen  ver- 
sehen. Der  äussere  oder  periphere  Theil  zeigt  eine  Lage,  welche  auf 

Fig.  137. 


Vollkommener  Schmelz  auf  unvollkommenen  gepflanzt. 

ü'1  Unregelmässige  und  unvollkommene  Schicht  des  Schmelzes;  E2  vollkommenes  Schmelzlager; 
D  Dentin;  I  interglobuläre  Räume.  Vergrösserung  SOOfach. 

einer  Seite  jäh  endet  und  an  der  anderen  nach  und  nach  in  den  normalen 
Schmelz  übergeht.  Dieser  Abschnitt  ist  von  äusserst  mangelhafter 
Structur.  An  der  Grenzlinie  zwischen  den  zwei  Theilen  weichen  die 
Schmelzprismen  plötzlich  von    ihrem  gewöhnlichen  Wege   ab,    indem 
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die  Längsschichtung  sich  „plötzlich  zu  einer  Querrichtung  ändert.  In 
letzterem  Theile  sieht  man  einige  schiefe  Schnitte  mit  Querschnitten 
abwechseln.  Der  ganze,  dem  normalen  zugefügte  Abschnitt  wird  von 
unzähligen  Granulirungen  durchbrochen,  welche  wir,  wegen  ihrer 
violetten  Farbe  als  protoplasmatisch  ansehen  müssen,  selbstverständlich 
an  Kalksalzen  arm.  Die  Granulirungen  sind  an  einigen  Stellen  in 
Reihen  geordnet,  an  anderen  unregelmässig  zerstreut.  Wenn  eine 
grössere  Schmelzmasse  Prismen  zeigt,  beinahe  rechtwinkelig  zu  ihrer 
ursprünglichen  normalen  Richtung  verlaufend,  ist  dies  nicht  ein 
Zeichen  der  Durchflechtung  solcher  Prismen,  sondern  von  deren 
ungewöhnlich  wellenförmigen  Verlauf.  Ein  ursprünglich  mangel- 
hafter Schmelz,  auf  welchem  normaler  liegt,  ist  in  Fig.  137  abge- 
bildet.« 

»Hier  sieht  man  zahlreiche  Schichten  aus  äusserst  schmalen, 
unterbrochenen  Prismen  bestehend,  während  an  einer  bestimmten 
Linie  Prismen  von  normaler  Breite  zuerst  in  Quer-  dann  in  Längs- 
schnitten auftreten.  Dieses  Präparat  bietet  gute  Gelegenheit,  ein 
und  dasselbe  Prisma  in  Längs-,  Schief-  und  Querschnitten  zu  ver- 
folgen.« 

»In  allen  von  mir  untersuchten  Zähnen  mit  unvollkommenem 
Schmelz  waren  die  sogenannten  interglobulären  Räume  im  Dentin 
anwesend,  was  auf  eine  mangelhafte  Verkalkung  der  Territorien  zur 
Zeit  der  Entwicklung  hinweist,  und  mit  jener  der  Bildung  des 
Schmelzes  übereinstimmt.  Einen  gekrümmten  Verlauf  der  Dentin- 
fasern und  Schichtung  des  Dentins  habe  ich  nur  einmal  gesehen.« 

»In  einem  Falle  waren  eigenthümliche  Bildungen  im  Cement 
vorhanden«   (Fig.   138). 

»Das  Cement  zeigt  hier  deutliche  Lamellirung  und  zerstreute 
Cementkörperchen,  mit  ihren  Längsdurchmessern  meist  senkrecht  zur 
Richtung  der  Lamellen  angeordnet.  Das  Cement  wird  durch  Ein- 
senkungen  des  Pericements  bis  nahe  an  das  Dentin  jäh  unterbrochen; 
hie  und  da  tragen  die  Verlängerungen  des  Pericements  kugelige  Ab- 
lagerungen von  Kalksalzen,  leicht  erkennbar  an  ihrem  hohen  Grad 
von  Lichtbrechung.« 

»Diese  Anomalie,  von  dem  Absorptionsprocess  der  Wurzeln  der 
Milchzähne,  oder  dem  des  Knochens  ganz  verschieden,  muss  zur 
Zeit  der  Entwicklung  des  Cements  aufgetreten  sein,  die,  wie  bekannt, 
erst  nach  der  Bildung  des  Dentins  erfolgt.« 

16* 
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»Auffallend  war  in  diesem  Falle  der  anscheinend  perfecte  Zu- 
stand des  Zahnfleisches  und  der  Zahnhöhle.  Im  Pericement  zeigte 
das  Mikroskop  nichts  anomales,  ausser  einigen  zerstreuten  Ver- 
kalkungen. Es  ist  kaum  möglich,  dass  ein  Zusammenhang  zwischen 
diesem  und  dem  krankhaften  Process  im  Schmelz  besteht,  da  der 
Schmelz  viel  früher  ausgebildet  ist,  als  das  Pericement.  Was  die  Ur- 
sachen solcher  Unvollkommenheiten  im  Schmelz  und  anderen  Theilen 
der    Zähne    während    des    Entwicklungsprocesses    anlangt,    will    ich 


Fig.  138. 


Unregelmässigkeiten  des  Cements. 

P  Pericement;    C  lamellirtes  Cenient  mit  Cementkörperchen;    E  Aushöhlungen    des  Cements  mit 

Pericement  erfüllt;    G  globulär  geschichtete  Ablagerungen  von  Kalksalzen;    DD  Dentin. 

Vergrösserung  lOOfach. 

Folgendes  aus  einer  Arbeit  von  A.  Jacobi  1862  über  ,Das  Zahnen 
und  seine  Störungen'  citiren.«   Er  sagt: 

»Der  Schmelz  der  Zähne  unterliegt  verschiedenen  Anomalien, 
er  kann  entweder  mangelhaft  oder  verfärbt  sein.  Seine  mangelhafte 
Bildung  zeigte  sich  entweder  in  Aushöhlungen  über  die  Oberfläche 
des  Zahnes  verstreut,  oder  es  sind  Furchen  oder  Quereinschnitte  um 
die  Krone    des  Zahnes    vorhanden,    während    der  Körper    noch    mit 
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Schmelz  bedeckt,  oder  von  demselben  ganz  frei  ist.  Diese  Atrophie 
ist  das  Resultat  jener  schweren  Erkrankungen,  welche  das  Kind 
während  der  Entwicklung  des  Schmelzes  durchgemacht  hat.  Man 
behauptet,  dass  acute  Exantheme  die  zerstreuten  Aushöhlungen  her- 
vorrufen; acute  Entzündungskrankheiten  die  Furchen,  und  Rachitis 
wurde  oft  als  die  Ursache  der  völligen  Abwesenheit  des  Schmelzes 
beobachtet.  Die  Schneidezähne  von  rachitischen  Kindern  sind  ge- 
wöhnlich klein,  kommen  spät  zum  Vorschein  und  werden  leicht 
cariös.  Man  zählt  acute  Exantheme  unter  die  Ursachen  dieser 
Anomalie,  und  geschieht  dies  besonders  von  Autoren,  die  die  Zähne 
zu  den  Hautgeweben  rechnen.  Von  Blattern  behauptet  man,  dass  sie 
isolirte  Aushöhlungen  hervorrufen,  welche  grosse  Aehnlichkeit  mit  den 
nach  dieser  Krankheit  zurückbleibenden  Narben  haben.  Einige  haben 
die  mangelhafte  Entwicklung  des  Schmelzes  der  Impfung  zuge- 
schrieben. .  .  .  Die  Schleimhaut  des  Mundes  ist  sehr  reizbar,  da  sie 
nur  an  die  amniotische  Flüssigkeit  im  Fötalleben  und  die  Milch  in 
den  frühen  Stadien  des  Extrauterinlebens  gewöhnt  ist.  Jeder  Wechsel 
in  der  Diät,  wie  die  schlechte  Qualität  des  Materials,  oder  Gummi- 
schläuche, der  Gebrauch  von  Zuckerwerk,  Saugbeutel,  oder  alkoholische 
Getränke,  Kaffee  oder  Stimulantien  irgend  welcher  Art,  werden  des- 
halb reizen  und  Hyperämie  oder  Entzündung  in  einer  mehr  oder 
weniger  schweren  Form  hervorrufen.  .  .  .  Eine  schwerere  Form  ist 
die  unter  dem  Namen  , aphthöse  Stomatitis'  bekannte.  Die  oberfläch- 
lichen Lagen  des  Epithels  schälen  sich  während  der  Schwellung  der 
Schleimhaut  nicht  ab  wie  bei  der  erythematösen  Stomatitis,  sondern 
es  findet  eine  wirkliche  und  sichtbare  Veränderung  in  der  anatomischen 
Structur  der  Follikel  statt.  Es  ist  eine  circumscripte,  punktirte  Gefäss- 
injection  um  einen  Follikel  vorhanden,  welcher  nach  und  nach  mit 
einem  Exsudat  infiltrirt  wird.  Die  nachfolgende  Schwellung  vermehrt 
sich  im  Verhältniss,  die  Follikel  platzen  und  zeigen  eine  oberflächliche 
Ulceration,  und  die  angrenzende  Schleimhaut  wird  leicht  mitergriffen.« 
»Edmund  L  es  sei-  sagt:  ,Bei  der  Mehrzahl  der  bisher  beob- 
achteten Haarmenschen,  das  heisst  in  Fällen  von  angeborenem 
Haarwachsthum  über  das  ganze  Gesicht,  waren  gleichzeitig  Defecte 
oder  Unregelmässigkeiten  des  Zahnsystems  vorhanden,  indem  nicht 
nur  eine  Reihe  von  Zähnen,  sondern  auch  die  entsprechenden  Theile 
der  Alveolarfortsätze  fehlten.  Auch  eine  Verbreiterung  der  Alveolar- 
fortsätze  bei  normalem  Gebiss  ist  in  einzelnen  Fällen  beobachtet.'« 
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»Obwohl  epithelialen  Ursprungs,  hat  das  Schmelzorgan  eine 
myxomatöse  Structur,  und  stellt  also  eine  Art  von  Bindegewebe  dar. 
Die  Entwicklungsgeschichte  des  Schmelzes  ist  klar,  so  weit  Milchzähne 
in  Betracht  kommen,  bis  zur  Zeit  der  Geburt  des  Kindes.  Wir  wissen 
jedoch  nichts  über  das  Wachsthum  der  lateralen  Zapfen  im  Aufbau 
des  Schmelzorgans  und  Schmelzes  der  permanenten  Zähne.  Wir 
nehmen  jedoch  an,  dass  der  Vorgang  während  der  ersten  Jahre  des 
Extrauterinlebens  identisch  ist  mit  jenem  der  Milchzähne.  Da  die 
eben  beschriebenen  Un Vollkommenheiten  des  Schmelzes  nur  an  per- 
manenten Zähnen  gesehen  werden,  möchte  ich  die  Hypothese  auf- 
stellen, dass  Krankheiten  der  Mundhöhle,  welche  nur  die  Epithellagen 
und  die  von  denselben  abgehenden  Zapfen  afficiren,  diese  Defecte 
hervorrufen.  Solche  Krankheiten  kommen  in  der  Mundhöhle  von 
jungen  Kindern  vor,  unter  der  Rubrik  von  Entzündung  (Stomatitis), 
und  können  durch  vielerlei  Ursachen  bedingt  sein,  welche  zur  Bildung 
von  Bläschen,  Geschwüren  und  Abscessen  führen.  Man  weiss,  dass 
Schimmelwachsthum  (sogenannter  Soor)  die  Ursache  solcher  ober- 
flächlicher sowohl,  wie  tief  sitzender  Störungen  sein  kann.« 

»Acute  Exantheme,  welche  manchmal  die  Schleimhaut  der 
Mundhöhle  ergreifen,  spielen  unzweifelhaft  eine  wichtige  Bolle  im 
Hervorrufen  von  Entzündung  des  Schmelzorgans,  mit  nachfolgendem 
Auftreten  von  mangelhaftem  Schmelz.« 

»Wir  können  uns  wohl  vorstellen,  dass  Entzündung  entweder 
das  ursprüngliche  Epithel,  oder  das  von  demselben  entstandene 
Schmelzorgan  theilweise  zerstört,  und  so  die  directe  Ursache  von 
mangelhaftem  Schmelz  wird.  Einfaches  Obliteriren  einer  Anzahl  von 
Blutgefässen,  welche  dieses  Organ  in  grösserer  Zahl  umgeben,  würde 
genügen,  der  richtigen  Function  desselben  insoferne  Eintrag  zu  thun, 
als  der  Betrag  der  abgelagerten  Kalksalze  vermindert  wird.  Die 
Schmelzprismen  könnten  sich  normal  an  Grösse  entwickeln,  aber  einen 
Mangel  von  Verkalkung  aufweisen.  Findet  bei  der  Entzündung  und 
Obliteration  der  Blutgefässe  eine  Hämorrhagie  in  das  Scbmelzorgan 
statt,  oder  Austritt  von  Hämoglobin,  dann  würde  die  Figmentirung 
der  mangelhaft  verkalkten  Prismen  erkläidich  sein.« 

»Man  kann  sich  vorstellen,  dass  das  Markgewebe,  welches  die 
Schmelzprismen  aufbaut,  in  Folge  von  Entzündung  so  verändert  wird, 
dass  das  Resultat  unvollkommene,  fehlerhafte,  oder  gekrümmte  Prismen 
sein  würde.    Nachdem    ich  1885  gezeigt  habe,    dass  die  Bildung  des 
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Schmelzes  in  Form  von  Schichten  an  der  Krone  und  am  Halse  statt- 
findet, können  wir  uns  die  Möglichkeit  erklären,  dass  die  zuerst  er- 
scheinenden Kronenschichten  voll  und  regelmässig  entwickelt  sind, 
die  späteren  hingegen  gestört  und  mangelhaft  werden.  Wenn  deshalb 
ein  Entzündungsprocess  zur  Zeit  des  Erscheinens  der  frühesten 
Kronenschichten  auftritt  und  bald  wieder  abläuft,  wird  der  dem 
Dentin  nächste  Schmelz  unvollkommen  sein.  "Wenn  die  entzündliche 
Störung  längere  Zeit  anhält,  kann  das  Resultat  eine  dünne  und  un- 
vollkommen verkalkte  Schmelzlage  sein.  Falls  Theile  des  Schmelz- 
organs durch  Eiterung  gründlich  zerstört  würden,  wäre  das  Resultat 
ein  völliges  Fehlen  des  Schmelzes.  Eine  Anzahl  von  sogenannten 
Miliarabscessen  im  Schmelzorgan  kann  einen  porösen  oder  durch- 
löcherten Schmelz  hervorrufen.  Eine  beschränkte  Anzahl  etwas 
grösserer  Abscesse  würde  grössere  Löcher  oder  Gruben  verursachen 
oder  möglicherweise  würde  das  ganze  Schmelzorgan  zerstört,  so  dass 
das  Dentin  unbeschützt  bliebe.« 

»In  allen  Fällen  von  Zähnen  mit  mangelhaftem  Schmelz,  welche 
ich  untersucht  habe,  wurde  das  Dentin  vollkommen  entwickelt  und 
verkalkt  gefunden,  mit  Ausnahme  von  ziemlich  zahlreichen  inter- 
globulären  Räumen.  Diese  erscheinen  im  Dentin  zur  selben  Ent- 
wicklungsperiode, während  welcher  das  Schmelzorgan  afficirt  wurde. 
Es  weist  dies  bestimmt  darauf  hin,  dass  die  Krankheit  oder  Krank- 
heiten, welche  die  Erzeugung  des  unvollkommenen  Schmelzes  ver- 
ursachten, locale  eher,  als  allgemeine  waren,  wie  von  einigen  Patho- 
logen angenommen  wurde.« 
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Entwicklung  des  Cements. ') 

Unsere  Untersuchungen    über    die    Entwicklungsgeschichte    der 
Zähne    erstrecken    sich    über    einen  Zeitraum    von    acht  Jahren    und 


')  »Contributions  to  the  History  of  the  Development  of  the  Teeth«  by 
C.  Heitzmann  and  C.  F.  W.  Bödecker.  The  Independent  Practitioner. 
Vols.  VIII  and  IX. 
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hatten  wir  eine  grosse  Sammlung  von  Präparaten  zu  unserer  Ver- 
fügung. Trotzdem  konnten  wir  uns  bis  vor  Kurzem  nicht  entschliessen, 
etwas  über  dieses  Thema  zu  sagen,  da  keines  unserer  Präparate 
irgend  etwas  über  die  Entwicklung  des  Cements  zeigte.  Dieses  Ge- 
webe entwickelt  sich  im  Menschen  nach  der  Geburt,  wenn  die  Wurzel 
und  deren  Dentin  vollkommen  gebildet  sind.  Wir  wissen,  dass  zur 
Zeit  der  Geburt  nur  die  Kronen  der  temporären  Zähne  vorhanden 
sind  und  von  den  Wurzeln  keine  Spur  zu  sehen  ist.  Zu  welcher  Zeit 
das  in  Frage  stehende  Gewebe  im  Menschen  zu  erscheinen  anfängt, 
können  wir  nicht  sagen.  Die  einzigen  uns  zur  Verfügung  stehenden 
Präparate,  in  welchen  man  die  Frage  der  Entwicklung  des  Cements 
studiren  konnte,  erhielten  wir  von  dem  Unterkiefer  eines  ungefähr 
sechs  Wochen  alten  Kätzchens.  Da  die  Entwicklungsgeschichte  des 
Dentins  und  Schmelzes  in  Katzen  und  Menschen  beinahe  identisch 
ist,  sind  wir  gerechtfertigt,  anzunehmen,  dass  die  Bildung  des  Cements 
in  beiden  ebenfalls  gleich  ist.  Wir  sind  davon  umsomehr  überzeugt, 
als  wir  wissen,  dass  die  Entwicklung  des  Knochens  bei  Katzen  wie 
bei  Menschen  dieselben  Bilder  zeigt,  und  Cement  eben  nur  Knochen- 
gewebe ist. 

In  den  erwähnten  Präparaten  von  einem  sechs  Wochen  alten 
Kätzchen  sahen  wir  die  temporären  sowohl,  wie  die  permanenten 
Zähne  zur  Stelle.  Die  temporären  Zähne  waren  vollkommen  entwickelt 
und  ihre  Wurzeln  perfect,  während  die  permanenten  Zähne  nur  je 
eine  kleine  Kappe  des  Dentins  und  Schmelzes  über  der  Papilla  auf- 
wiesen, was  beim  menschlichen  Fötus  der  Zeit  zwischen  dem  siebenten 
und  achten  Monate  des  Intrauterinlebens  entspricht.  Das  Dentin  der 
Krone  sowohl,  wie  das  der  Wurzel,  besonders  das  letztere,  waren 
theilweise  absorbirt  und  zeigten  Buchten  mit  vielkernigen  protoplas- 
matischen Massen  ausgefüllt. 

Das  Cement  am  Zahnhalse  von  Katzen  ist  eine  verhältnissmässig 
schmale  Bildung,  die  wie  in  menschlichen  Zähnen  aus  zarten  Spindeln 
besteht,  senkrecht  zur  Längsachse  der  Wurzel  angeordnet;  zwischen 
diesen  Spindeln  bemerkt  man  keine  Cementkörperchen.  Diese  Lage 
ist  offenbar  aus  spindelförmigen  Medullarkörperchen  entwickelt,  deren 
man  eine  ganze  Reihe  im  benachbarten  Pericement  bemerkt;  unmittel- 
bare Verkalkung  dieser  Medullarkörperchen  führt  eben  zu  der  Bildung 
des  Cements  des  Halses.  Weiter  unten  wird  das  Cement  durch  das 
Hinzutreten    einer  Reihe    von  Medullarkörpern    verschiedener  Grösse 
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breiter,  ohne  deutliche  Abgrenzungslinien  zwischen  denselben.  Bei 
schwachen  Vergrößerungen  erscheint  ihr  Protoplasma  fein  gekörnt; 
bei  stärkeren  Vergrösserungen  kann  man  indess  ein  deutliches  Netz 
erkennen,    wie    in    allen    protoplasmatischen    Bildungen.    Gegen    das 


D 


Fig.  139. 


CB 


•PO 


VVurzelspitze  eines  Milchzahnes  eines  sechs  Wochen  alten  Kätzchens.  Senkrechter 

Schnitt. 

D  Dentin;    C  Cemenf,  zum  Theile  völlig  verkalkt,    zum  Theile  aus  Markkörperehen  bestehend; 

Cß  Grundsubstanz  des  Cements,  von  Markkörperchen  aufgebaut ;  l'C  Pericement. 

Vergrösserung  20üfaeb. 

Dentin  zu  nehmen  die  Markkörper  einen  höheren  Grad  von  Licht- 
brechung an,  was  auf  eine  Ablagerung  von  Kalksalzen  hinweist, 
welche  durch  die  Behandlung  mit  Chromsäure  entfernt  wurden.  Die 
Grenzlinie    zwischen  Dentin    und  Cement    ist    nirgends  deutlich  aus- 
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gesprochen.  Noch  weiter  unten  gegen  die  Spitze  des  Zahnes  zu  er- 
scheinen spärliche  Cementkörperchen,  die  stets  von  einer  Anzahl  fein 
granulirter  Markkörperchen  umgeben  sind,  ohne  deutliche  Bildung 
von  Territorien  um  jedes  Knochenkörperchen.  Näher  der  Spitze  wird 
das  Cement  sehr  breit  und  weist  eine  Anzahl  Cementkörperchen  auf. 
Hier  ist  dieses  Gewebe  um  das  Dentin  vollkommen  entwickelt,  aber 
au  der  Peripherie  der  Wurzel  noch  in  Bildung  begriffen.  Der  letztere 
Theil  zeigte  die  Entwicklungsweise  des  Cements  sehr  klar  (Fig.  139). 

Wie  alle  Gewebe  des  Körpers,  das  Dentin  und  den  Schmelz 
eingeschlossen,  entspringt  das  Cement  von  Markgewebe.  In  dieser 
Beziehung  haben  Cement  und  Knochengewebe  eine  auffallende 
Aehnlichkeit.  Die  Markkörper,  aus  welchen  Knochengewebe  hervor- 
geht, heissen  Osteoblasten,  und  sollte  Jemand  wünschen,  den  Bildnern 
des  Cements  einen  besonderen  Namen  zu  geben,  so  wäre  der  von 
Cementoblasten  wohl  angebracht.  In  diesen  Körperchen  findet  eine 
Kalkablagerung  statt,  bevor  irgend  welche  Cementkörperchen  aus- 
gesprochen sind.  Wir  bemerken,  dass  früher  verkalkte  Markkörperchen 
entkalkt  werden  und  nach  einer  zweiten  Verkalkung  bleiben  einige 
unverändert  und  zeigen  eine  eckige  Gestalt,  charakteristisch  für 
Knochen-  und  Cementkörperchen.  Dieses  Stadium  stellt  noch  eine 
unvollkommene  Form  des  Cements  dar.  Schliesslich  findet  eine  weitere 
Verkalkung  der  Markkörperchen  statt,  und  werden  dieses  Mal  deutliche 
Gruppen  von  Markkörperchen  sichtbar,  in  deren  Centren  die  Cement- 
körperchen vorhanden  sind,  und  entstehen  so  die  Territorien  des 
Cements  sowohl,  wie  jene  des  Knochengewebes.  Nachdem  die  Ver- 
kalkung der  Markkörperchen  vollendet  ist,  sind  weder  die  Mark- 
körperchen, noch  die  Grenzlinien  der  Territorien  deutlich;  so  lange 
aber  die  Verkalkung  unvollständig  bleibt,  sind  die  Markkörper  sowohl, 
wie  die  Territorien  leicht  erkennbar. 

Bei  stärkeren  Vergrösserungen  kann  man  die  Art,  in  welcher 
sich  das  Cement  entwickelt,  leichter  studiren.  So  lange  dieses  Gewebe 
unvollkommen  und  nicht  völlig  verkalkt  ist,  nimmt  eine  Anzahl  der 
Markkörperchen  einen  gewissen  Grad  von  Lichtbrechung  an,  was 
einer  theil  weisen  Verkalkung  entspricht,  während  einige  Mark- 
körperchen ihre  protoplasmatische  Natur  beibehalten  und  so  die 
Cementkörperchen  darstellen.  Näher  zum  Dentin  sind  die  Markkörper 
in  Häufchen  geordnet,  in  deren  Centren  man  die  Cementkörper  be- 
merkt.   Gewöhnlich  ist  jeder  Cementkörper  von  einer  Anzahl  Mark- 
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körper,  welche  ein  Territorium  vorstellen,  umgeben.  Nicht  selten  ist 
ein  Territorium  nur  unklar  ausgesprochen,  insbesondere  wo  die 
Cementkörper  von  einander  nur  durch  eine  einfache  Reihe  von  Mark- 
körpern getrennt  sind,  oder  wo  die  Ablagerung  von  Kalksalzen 
vollendet  war,  und  verschwinden  dann  die  Markkörper  sowohl,  wie 
die  Grenzlinien  der  Territorien  vollständig  (Fig.  140). 

Nun  entsteht  die  Frage:  wie  werden  die  Ausläufer  der  Cement- 
körper gebildet?    Um  diesen  Vorgang  zu  verstehen,    müssen  wir    im 

Fia-.  140. 


MB 


CO 


In  Bildung-    begriffenes    Cement    eines    temporären  Zahnes    eines   sechswöchent- 
lichen Kätzchens. 

M  Markkörperchen  unvollständig   verkalkt,    doch    noch  erkennbar;    MB  Markkörpereben   theil- 

weise  vollständig    verkalkt    und    zu   Grundsubstanz    umgewandelt;    CC  Cementkürperchen  zum 

Theile  in  völlig  verkalkter  Grundsubstanz  liegeod,   und  zum  Theile  die  Mitte  von  Gruppen  von 

Markkörperchen,  den  sogenannten  Territorien,   einnehmend;  B  Grundsubstanz. 

Vergrösserung  liOOfach. 

Auge  behalten,  dass  die  Markkörper,  selbst  wenn  unvollkommen  ver- 
kalkt, die  netzförmige  Structur  zeigen,  welche  allen  protoplasmatischen 
Bildungen  eigenthümlich  ist.  Ihre  Grösse  ist  sehr  verschieden  und 
sie  sind  von  einander  durch  helle  Säume,  stets  von  zarten,  konischen 
Speichen  durchzogen,  getrennt.  Es  ist  klar,  dass  die  Ausläufer  Bil- 
dungen   der    lebenden  Materie  sind,    die    alle   Markkörperchen    unter 
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einander  verbinden.  Wenn  ein  Niederschlag  von  Kalksalzen  in  den 
Maschen  des  Netzes  der  Markkörperchen  vorhanden  ist,  bleiben  die 
Zwischenräume  zwischen  denselben  immer  frei  von  einer  solchen  Ab- 
lagerung. Die  konischen  Speichen  zwischen  den  Markkörpern  ver- 
schmelzen an  den  Centren  der  ersteren  zu  Fädchen  lebender  Materie, 
den  Ausläufern  des  Knochen-  oder  Cementkörperchens.  Ein  derartiger 
zarter  Ausläufer  bleibt  durch  die  seitlichen  Fädchen,  welche  in  das 
Netz  der  Markkörperchen  einlaufen,  verbunden,  ebenso  wie  dies  mit 
den  Dentin-  und  Schmelzfasern  der  Fall  ist.  Selbst  wo  die  Verkalkung 
der  Markkörper  den  höchsten  Grad  erreicht  hat  und  alle  Grenzlinien 
zwischen  denselben  verschwunden  sind,  bleibt  das  Netz  in  der  Grund- 
substanz unverändert  und  mit  einer  guten  Immersionslinse  ohne  Hilfe 
irgend  eines  Reagens  deutlich  sichtbar. 

Die  Resultate  unserer  Untersuchungen  über  die  Entwicklungs- 
geschichte des  Cements  in  temporären  Zähnen  eines  sechs  Wochen 
alten  Kätzchens  sind  wie  folgt: 

I.  Das  Cement  entspringt  vom  Markgewebe,  gerade  so,  wie  das 
Knochen-  nnd  alle  anderen  Gewebe  des  Körpers; 

IL  bevor  irgend  welche  Cementkörper  sichtbar  sind,  ist  in  den 
Markkörpern  eine  Ablagerung  von  Kalksalzen  zu  bemerken; 

III.  die  Kalksalze  werden  aufgelöst  und  in  den  Markkörperchen 
wieder  abgelagert;  diese  sind  jetzt  unregelmässig  um  die  Cementkörper 
angeordnet,  doch  bleiben  die  letzteren  frei  von  Kalkinfiltration ; 

IV.  noch  später  sind  die  Markkörper  in  Gruppen  angeordnet, 
deren  Centren  die  Cementkörper  sind  und  bildet  das  Ganze  das 
Territorium  um  die  Cementkörperchen; 

V.  die  Ausläufer  der  Cementkörper  sind  Fädchen  lebender 
Materie,  von  den  speichenförmigen  Brücken,  welche  die  Zwischen- 
räume zwischen  den  Markkörperchen  durchziehen,  entsprungen ; 

VI.  die  netzförmige  Structur  der  ursprünglichen  Markkörper 
bleibt  in  der  Grundsubstanz  erhalten,  selbst  nach  vollendeter  Ver- 
kalkung der  letzteren  und  dem  Verschwinden  der  ursprünglichen 
Markkörper. 

Die  Entwicklung  der  Wurzeln  der  temporären  sowohl,  wie  der 
permanenten  Zähne,  wurde,  was  das  Aussehen  mit  freiem  Auge  be- 
trifft, von  C.  N.  Peirce  sorgfältig  studirt.  Die  von  ihm  veröffent- 
lichten Illustrationen  habe  ich  im  Capitel  über  »Mangelhafte  Ent- 
wicklung«,  Fig.  120,   Ssite  214,    abgebildet.  Meine  verhältnissmässig 
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beschränkte  Kenntniss  dieses  Themas  wird  meinen  Hinweis  auf  einen 
als  verlässlich  bekannten  Autor  entschuldigen. 
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Die  Entwicklung  der  Zähne  in  mit  Rachitis  behafteten 
Embryonen. :) 

Unter  den  zahlreichen  Embryonen,  deren  Zähne  die  Verfasser 
untersucht  haben,  waren  drei  mit  sogenannter  angeborener  Rachitis 
behaftete.  Einer  davon  war  ein  siebenmonatlicher  Fötus,  ein  anderer 
sieben  und  ein  halb  Monate,  während  der  dritte  acht  Monate  alt  war. 
Makroskopisch  zeigten  die  ersten  zwei  keine  Symptome  von  Rachitis 
und  konnten  wir  erst  bei  mikroskopischer  Untersuchung  der  Kiefer 
den  krankhaften  Process  erkennen,  dessen  charakteristische  Eigen- 
thümlichkeit  eine  Neubildung  von  Hyalinknorpel  an  Stelle  von  Knochen- 
gewebe war.  Die  Trabekel  des  spongiösen  Knochengewebes  waren 
spärlicher  und  die  Knochenkörpereken  in  denselben  viel  grösser,  als 
diejenigen  im  normalen  Knochengewebe.  An  vielen  Stellen  war  hyaliner 
Knorpel  statt  der  Knochenbälkchen  und  in  den  Markräumen  zwischen 
denselben  vorhanden.  Die  Knorpelkörperchen  hatten  häufig  eine  braune 
Farbe,  entweder  von  einer  früheren  Hämorrhagie  verursacht,  oder 
von  einer  Neubildung  von  Blutkörperchen  und  Hämoglobin.  Der  dritte 
Fötus,  acht  Monate  alt,  zeigte  die  Symptome  einer  angeborenen 
Rachitis  in  solchem  Grade,  dass  alles  Knochengewebe  im  ganzen 
Körper  fehlte,  und  sich  nur  im  Unterkiefer  einige  Knochentrabekel 
vorfanden.  Dieser  Fötus  wurde  von  einer  gesunden  Frau  geboren, 
die  während  ihrer  Schwangerschaft  mehrere  Monate  lang  Hunde, 
Katzen  und  Kaninchen  mit  Suppe,  Fleisch,  Brot  und  Gemüse  fütterte, 
welche  mit  Milchsäure  vermischt  wurden,  um  arteficiell  Rachitis  und 
Osteomalacie  in  diesen  Thieren  hervorzurufen.  Diese  erfolgreichen 
Experimente  wurden  von  C.  Heitzmann  gemacht,  der  sie  in  seiner 
»Mikroskopischen  Morphologie«  im  Jahre  1883  beschrieb.  Hunde  und 


l)  »Contributions  to  the  History  of  Development  of  the  Teeth«,  by  Carl 
Heitzmann  and  C.  F.  W.  Bödecker.  Independent  Practitioner.  Vols.  VIII 
and  IX. 
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Katzen,  mit  Milchsäure  bald  nach,  der  Geburt  beginnend  behandelt, 
wurden  rachitisch  und  nach  einer  mehrere  Monate  langen  ununter- 
brochenen Behandlung  mit  Milchsäure  mit  Osteomalacie  behaftet. 

Die  Frau,  welche  diesen  Fötus  gebar,  war  während  der 
Schwangerschaft  gesund  und  blieb  es  auch  nach  der  Geburt.  Der 
Fötus  starb  indessen  bald  nach  der  Geburt  an  einer  intracraniellen 
Hämorrhagie,  welche  durch  Druck  während  der  Geburt,  wegen  voll- 
kommenen Mangels  der  Schädelknochen,  verursacht  wurde. 

Die  abnormen  Vorkommnisse  in  den  Zähnen  dieser  drei  rachi- 
tischen Embryonen  waren  so  auffallend  und  so  zahlreich,  dass  wir 
den  Vei-such  machten,  dieselben  in  eine  Anzahl  Capitel  zu  gruppiren, 
da  wir  wussten,  dass  die  verschiedenen  chronischen  Erkrankungen 
der  Mutter  sowohl,  wie  des  Fötus,  besonders  aber  Rachitis  des  Fötus, 
auf  das  Wachsthum  der  Zähne  Einfluss  haben  und  Kennzeichen  in 
Form  von  querlaufenden  Rinnen  oder  Furchen  an  denselben  hinter- 
lassen. 

I.  Vorzeitiger  Durchbruch  von  schlecht  entwickelten 
Zähnen  im  Unterkiefer  eines  sieben  Monate  alten  rachitischen 
Fötus  (Fig.  141). 

Dieser  Zahn  hatte  ein  ungefähr  dem  siebenten  Monate  des 
Intrauterinlebens  entsprechendes  Entwicklungsstadium  erreicht,  war 
aber  über  das  Niveau  des  Zahnfleisches  gewachsen  und  konnte  mit 
freiem  Auge  deutlich  gesehen  werden.  Das  Präparat  half  eine  strittige 
Frage  über  den  Ursprung  der  Nasmyth'schen  Membran  —  dem 
Häutchen  des  Zahnes  —  entscheiden.  Die  Verfasser  konnten  nach- 
weisen, dass  die  die  Spitze  und  das  Dentin  am  tieferen  Theile  des 
Zahnes  bedeckende  flache  Epithelschicht  eine  unmittelbare  Ausstülpung 
der  flachen  Epithelschicht  des  Zahnfleisches  sei.  Die  Papille  ist  massig 
mit  Blutgefässen  versorgt  und  hat  eine  ausgesprochen  myxomatöse 
Structur,  besonders  an  ihrem  tieferen  Abschnitte,  welcher  lappig  er- 
scheint. Sie  ist  hier  von  einer  structurlosen  Schicht  begrenzt,  was 
wir  als  normal  betrachten  und  welche  immer  vor  dem  Erscheinen 
der  Odontoblasten  vorhanden  ist.  Das  Zahnfleisch  besteht  aus  lockerem, 
zarten,  fibrösen  Bindegewebe.  An  der  rechten  Seite  des  Präparates, 
in  der  Nähe  des  tieferen  Antheiles  der  Papille,  sieht  man  eine  isolirte 
Lage  myxomatösen  Gewebes  sich  bis  unter  die  Papille  erstrecken,  mit 
den  Kennzeichen  des  Schmelzorgans.  Seine  äussere  Peripherie  weist 
eine  Anzahl  Knospen  oder  Nester  auf,  Erzeugnisse  des  äusseren  Epithels. 
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II.  Doppelte  Papillen.  In  demselben  Fötus  bemerkten  die 
Verfasser  zwei  Papillen  der  unteren  Mahlzähne,  welche  an  ihren 
Basen  zu  einer  continuirlichen  breiten  Masse  vereinigt  waren,  während 
man  höher  oben  eine  spongiöse  Knochenstructur  sehen  konnte,  die 
die  Papillen  trennte,  was  beweist,  dass  sie  zwei  verschiedenen  Zähnen 
angehörten.  Die  Structur  dieser  Papillen  war  ausgesprochen  myxomatös, 
ähnlich  dem  Aussehen  der  Papillen  in  Zähnen  von  Schweinen.  Das 
Schmelzorgan  schien  vollkommen  entwickelt  zu  sein,  und  war  vom 
inneren  Epithel  bekleidet,  welches  zu  Markgewebe  zerfallen  war, 
und  von  einem  äusseren  Epithel,  das  sich  zu  Epithelnestern  zertheilte. 
Entlang  dem  inneren  Epithel  waren  eigentümliche  Falten  und  Ein- 
schnitte zu  sehen,  welche  wir  später  beschreiben  wollen.  Es  war  weder 
von  Dentin  noch  von  Schmelz  irgend  eine  Spur  an  diesen  Keimen 
zu  bemerken. 

III.  Zwergzähne.  In  dem  sieben  und  ein  halb  Monate  alten 
rachitischen  Fötus  fanden  wir  ganz  kleine  Zähne  in  einem  dem 
Alter  des  Fötus  entsprechenden  Entwicklungsstadium  (Fig.   142). 

Die  Papillen  haben  eine  unregelmässige  Gestalt,  sind  theils 
stumpf,  theils  verlängert  und  an  der  dem  Halse  des  zukünftigen 
Zahnes  entsprechenden  Stelle  durch  eine  Einschnürung  deutlich  ge- 
kennzeichnet. Ueber  dem  Halse  haben  die  Papillen  die  gewöhnliche 
lancetten-  oder  myrtbenblattförmige  Gestalt  und  zeigen  entlang  den 
Rändern  entweder  Odontoblasten  oder  Reihen  von  Markkörperchen 
und  verhältnissmässig  wenige  Blutgefässe.  Das  Dentin  ist  um  die 
Einschnürung  deutlich  gekrümmt  und  umschliesst  den  Hals  des  Zahnes 
wie  eine  Kappe.  Seine  Canälchen  sind  weit,  aber  ohne  pathologische 
Kennzeichen.  Der  Schmelz  kann  ebenfalls  als  normal  betrachtet 
werden,  aber  das  Schmelzorgan  fehlt  in  allen  diesen  Präparaten,  was 
beweist,  dass  das  myxomatöse  Netz  erschöpft  war.  Die  Anwesenheit 
des  äusseren  Epithels  bemerkt  man  vermöge  kleiner  Epithelnester 
und  Knospen  entlang  dem  schon  gebildeten  Schmelz. 

Eigentümlich  für  die  Papille  sowohl,  wie  das  umgebende 
Bindegewebe  ist  das  Vorhandensein  von  rostbraunen,  nadeiförmigen 
Krystallen  von  Hämatoidin,  bisweilen  in  zahlreichen  Massen  zu- 
sammengehäuft. Diese  sind  das  Resultat  einer  früheren  Hämorrhagie, 
obwohl  nicht  erklärlich  ist,  wie  sie  in  die  Papille  kommen,  wo  die 
Blutgefässe  spärlich  und  eben  in  der  Bildung  begriffen  erscheinen. 
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IV.    Missbildungen     und    Verstellungen    des     Schmelz- 
organes.    In    den    Zähnen    eines    i-achitischen    Fötus    begegnet    man 


Fis.  141. 


' 


Verfrühter    Durchbrach    eines    unteren  Schneidezahnes     eines    siebenmonatlichen 

rachitischen  Fötus. 

G  Zahnfleisch;  C  fibröses  Bindegewebe;   EO  myxomatöses  Schmelzorgan.    Vergiüsserung  50fach. 


nicht  selten  Schmelzorganen,    die  sich    deutlich    von  normalen    unter- 
scheiden und  besteht  der  Unterschied  hauptsächlich    im  Fehlen  eines 
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myxomatösen  Netzes.  Dieses  Gewebe  erscheint  in  Form  von  kleinen 
glänzenden  Körnchen,  entweder  in  Gestalt  von  Häufchen,  oder  eines 
undeutlichen  Netzes  angeordnet.  Die  Körnchen  selbst  sind  an  Grösse 
etwas  verschieden  und  kann  man  unter  ihnen  grössere  gekörnte 
Körperchen  bemerken,  welche,  ohne  eine  regelmässige  Anordnung 
aufzuweisen,  doch  den  Namen  Kerne  verdienen.    Die  Maschen  dieses 

Fig.  142. 


Zvverghafte  Zähne  eines  V/imonatlichen  rachitischen  Fötus. 

A  Stumpfe  fussförmige  Papille  mit  einer  Einschnürung,  an  welcher  das  Dentin  anfängt;    B  ver- 
längerte schmale  Papille,  von  welcher  der  Zahn  unter  einem  spitzen  Winkel  entspringt,  gleich- 
falls mit  einem  eingeschnürten  Halse  versehen.  Vergrösserung  50fach. 


unregelmässigen  Netzes  enthalten  eine  anscheinend  structnrlose 
schleimige  Grundsubstanz.  Ausser  diesen  unregelmässigen  Bildungen 
des  Schmelzorganes  begegnet  man  manchmal  Verstellungen  desselben, 
entweder  in  einem  normalen  oder  anomalen  Zustande  (Fig.  143). 

In  diesem  Präparate  liegt  das  Schmelzorgan  vollständig  über 
dem  ebenfalls  anomalen  Zahne.  Es  ist  in  einer  horizontalen  Richtung 
erweitert,  beinahe  parallel  zur  äusseren  Fläche  der  Schleimhaut,  und 
erstreckt  sich  nach  unten  entlang  dem  neugebildeten  Dentin  und  dem 


Büdeeker,  Anat.  u.  Path.  d.  Zähne. 


17 


258 


XVIII.  Capitel. 


oberen  Theile  der  Papille.  Es  ist  mit  Markgewebe  und  Epithel- 
klümpchen  ausgekleidet,  die  beide  von  dem  äusseren  Epitbel  her- 
rühren,   während    das    innere  Epithel  für  die  Bildung    des  Schmelzes 


Fig.  141-3. 


Anomale  Stellung    und  Bildung    des   Schmelzorgans    eines    7  ^monatlichen,    mit 

congenitaler  Rachitis  behafteten  menschlichen  Fötus. 
EO  Schmelzorgan  ;  EE  äusseres  Epithel ;    E  Schmelz;  D  Dentin;  P Papille.  Vergrösserung  lOOfach. 

völlig  erschöpft  ist.  Das  Lager  des  Markgewebes,  welches  vom  äusseren 
Epithel  entspringt,  ist  breit,  aber  an  einer  Seite  kurz  und  an  der 
anderen    Seite    des    Schmelzorganes    eng    und    stark  verlängert.    Der 
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Zahn  ist  anomal,  doch  weder  an  Grösse,  noch  wegen  seines  Ent- 
wicklungsstadiums, sondern  wegen  seiner  gekrümmten  Papille,  ähnlich 
jener  der  Zähne,  die  in  Fig.  142  abgebildet  sind.  Das  Präparat  wurde 
von  demselben  Embryo  erhalten,  wie  die  in  Fig.  142  gezeichneten. 
Die  Papille    ist   an    der  Stelle,   wo    das  Dentin  anfängt,    nämlich  am 

Fig.  144. 


Umstülpung'  des  inneren  Epithels  des  Schmelzorgans  um  eine  Dentinknospe,  von 
einem  7'/,monatlichen  rachitischen  Fötus. 

EO  Myxomatöses  Schmelzorgan;  EE  äusseres  Epithel;  A  Ameloblastenschicht;  IL  interstitielles 
Lager  von  spindelförmigen,  die  Ameloblasten  umgebenden  Elementen  aufgebaut;  A1  Al  Schicht 
von  Arneloblaaten  gegen  schon  geformten  Schmelz  hin ;  M  myxomatöses  Gewebe,  sich  dem  Bau 
von  Markgewebe  nähernd;  D  Dentin  mit   unterliegenden  Odontoblasten.   Vergrösserung  200fach. 

Hals  des  Zahnes,  eingeschnürt,  während  sie  sich  unter  der  Einschnü- 
rung plötzlich  erweitert  und  stumpf  verlängerte  Körper  von  ziemlicher 
Grösse  erzeugt,  die  aus  Markgewebe  bestehen  und  eine  Anzahl 
Klümpchen  von  Hämatoidinkrystallen  enthalten,  welche  man  ebenfalls 
im  benachbarten  fibrösen  Bindegewebe  sieht.  Eine  andere  Verschiebung 
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des    Schmelzorganes    findet    sich    in  Fig.   141    abgebildet,    wo    es   als 
unter  der  Basis  der  Papille  liegend  dargestellt  ist. 

V.  Falten,  Windungen  und  Umstülpungen  des  Epithels 
des  Schmelzorganes.  In  beiden  rachitischen  Embryonen,  von 
welchen  Präparate  gewonnen  wurden,  fanden  wir  im  Schmelzorgan 
eigentümliche  Bildungen,  welche  wir  unter  diesem  Titel  beschreiben 
möchten.  In  der  Nähe  des  äusseren  Epithels,  welches  in  dem  an- 
gegebenen Alter  stets  zersplittert  ist,  sehen  wir  manchmal  concentrisch 
geordnete  Epithelnester  oder  Klümpchen  von  Markgewebe  in  einem 
sonst  normalen  myxomatösen  Netz  eingebettet.  Viel  häufiger  als  diese 
durch  Umstülpung  des  äusseren  Epithels  bedingten  Bildungen  sind 
Falten  und  Windungen  des  inneren  Epithels  (Fig.  144). 

Das  innere  Epithel  zeigt  manchmal  einfache  Einschnitte,  welche 
man  gelegentlich  auch  in  normalen  Zähnen  im  selben  Entwicklungs- 
stadium bemerkt.  In  anderen  Fällen  ist  eine  Reihe  von  aufeinander 
folgenden  Windungen  des  inneren  Epithels  vorhanden.  In  der  Nähe 
dieses  Epithels  ist  das  myxornatöse  Gewebe  des  Schmelzorganes  ge- 
wöhnlich in  einem  medullären  Zustande,  mit  oder  ohne  ausgesprochene 
Zwischenschicht.  Offenbar  entsprechen  solche  Krümmungen  den  Furchen 
des  Schmelzorganes,  und  verursachen  höchst  wahrscheinlich  die  Rinnen 
und  Furchen,  die  man  so  häufig  am  Schmelz  bemerkt.  Manchmal 
sieht  man  den  höchsten  Grad  von  Umstülpung  des  inneren  Epithels 
zusammen  mit  anscheinend  isolirten  Knospen  von  Dentin,  von  einer 
Lage  Ameloblasten  und  myxomatösem  Gewebe  umgeben  und  ein- 
geschlossen. Das  Dentin  besteht  entweder  aus  einem  schmalen  ver- 
kalkten Saum,  oder  einer  Kappe,  in  welcher  man  deutliche  Zahn- 
canälchen  sehen  kann.  Wenn  die  Dentinkappe  als  eine  dünne  ver- 
kalkte Leiste  erscheint,  besteht  sie  aus  verkalkten  Markkörpereken, 
unter  welchen  man  Odontoblasten  wahrnimmt.  Wenn  die  Leiste  des 
Dentins  breiter  und  mit  Z ah ncanälchen  versorgt  ist,  sieht  man  unter 
ihr  eine  Lage  von  Markkörperchen,  gefolgt  von  einer  Lage  Odonto- 
blasten, gewöhnlich  zu  Markkörperchen  zerfallend.  Es  ist  möglich, 
dass  derlei  Bildungen  die  Ausgangspunkte  der  querlaufenden  Furchen 
sind,  welche  man  an  den  Lippenflächen  der  Milchzähne  von  rachitischen 
Kindern  bemerkt,  obwohl  diese  Vorkommnisse  in  permanenten  Zähnen 
viel  häufiger  sind. 

VI.  Anomalien  des  Schmelzes.  — In  Zähnen  rachitischer 
Kinder  kommt  es  häufig  vor,  dass  die  Zwischenräume  zwischen  den 
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Schmelzprismen  breit  sind  und  ihr  Inhalt,  die  Schmelzfasern  sehr 
klar  und  häufig  von  einem  wellenförmigen  Verlaufe,  unabhängig  von 
den  Contouren  der  Schmelzprismen  ist.  Die  Prismen  selbst  sind  fein 
granulirt  ohne  deutliche  Querlinien.  Diese  Bildungen  werden  durch 
mangelhafte  Verkalkung  des  Schmelzes  erklärt,  was  uns  ermöglicht, 
nach  Erweichung  in  Chromsäurelösung  dünne  Schnitte  des  Schmelzes 
zu  erhalten,  während  es  unmöglich  ist,  auf  diese  Weise  Schnitte 
von  normalem  Schmelz  zu  bekommen.  In  einem  acht  Monate  alten 
rachitischen  Fötus  haben  wir  im  Schmelz  dunkelbraune  Färbung 
bemerkt,  welche  als  Pigmentirung  der  Schmelzprismen  zu  betrachten 
ist.  Eine  andere  Eigenthümlichkeit  in  dem  Schmelz  von  rachitischen 
Embryonen  ist  ein  ausgesprochen  wellenförmiger  Verlauf  der  Schmelz- 
prismen, und  zwar  so,  dass  in  einem  reinen  Längsschnitt  abwechselnde 
Lagen  von  Schmelzprismen  erscheinen,  von  welchen  einige  der  Länge 
nach,  andere  quer  geschnitten  sind  (Fig.  145). 

Frank  Abbott  hat  schon  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass 
Querschnitte  von  Schmelzprismen  mit  Längsschnitten  abwechselnd, 
nicht  durch  eine  Verfilzung  der  Schmelzprismen  verursacht  werden, 
sondern  durch  einen  wellenförmigen  oder  gekrümmten  Verlauf  der 
Schmelzprismen  selbst,  und  unsere  Präparate  beweisen,  dass  letztere 
Ansicht  die  richtige  ist. 

Nicht  selten  bemerkt  man  an  der  Spitze  des.  Dentins,  in  der 
Zwischenzonenschicht  Markkörpereben,  entweder  in  Reihen  angeordnet, 
oder  unregelmässig  in  der  Nachbarschaft  des  Dentins  zerstreut.  Solche 
Bildungen  können  kaum  anders  ausgelegt  werden,  als  dass  die  Mark- 
körperchen,  von  welchen  die  Schmelzprismen  entstehen,  nicht  verkalkt 
wurden,  sondern  in  einem  Embryonalzustande  verblieben  (Fig.  145, 
M  und  IL). 

In  Präparaten  von  einem  772mODatlichen  menschlichen  Fötus 
war  der  Schmelz  von  Markgewebe  begrenzt,  dessen  Ursprung  direct 
von  den  Knospen  und  Klümpchen,  den  Ueberbleibseln  des  äusseren 
Epithels,  verfolgt  werden  konnte.  Hier  wäre  also  unsere  frühere  An- 
nahme, dass  das  äussere  Epithel  ebenfalls  Material  für  die  Vermehrung 
des  Schmelzes  liefert,  klar  erwiesen. 

VII.  Anomalien  des  Dentins.  —  Das  Dentin  aller  rachi- 
tischen Zähne  ist  durch  weite  Zahncanälchen  leicht  erkennbar,  in 
welchen  man  die  Dentinfasern  und  ihre  seitlichen  Ausläufer  ohne 
Schwierigkeit  sieht.  Die  Grundsubstanz  zeigt  eine  mehr  oder  weniger 
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ausgesprochene  netzartige  Structur  ohne  Anwendung  von  Reagentien. 
In  einem  8  Monate  alten  Fötus  fanden  wir  eigenthümliche  Bildungen 
des  Dentins,  welche  offenbar  durch  mangelhafte  Verkalkung  dieses 
Gewebes  verursacht  wurden    (Fig.  146). 

Fig.  145. 


SEK 


Anomaler  Schmelz  eines  7  ^monatlichen  rachitischen  Fötus. 

EE  Schmelzorgan  vom  Charakter  des  Markgewebes,   hervorgegangen   aus  dem  äusseren  Epithel; 

E  Schmelz  von  Prismen  mit  ausgesprochen  wellenförmigem  Verlaufe  aufgebaut;  M  Häufchen  von 

Markkörpern,   nämlich  nicht  verkalktes  Schmelzgewebe ;    IL  Interzonalschicht  mit  Markkörpern 

erfüllt;  D  Dentin.  Vergrösserung  500fach. 


Solche  Räume  schicken  Ausläufer  nach  oben  und  unten  in  das 
Dentin,  welche  entweder  konisch  erweiterte  Zahncanälchen  vorstellen, 
oder  breitere  Züge  an  deren  Stelle.  Die  Räume  und  ihre  grösseren  Ver- 
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zweigungen  sind  mit  Markkörperchen  in  allen  Entwicklungsstadien 
erfallt.  Wo  sich  der  Raum  mit  Zahncanälchen  verbindet,  besteht  der 
Inhalt  der  letzteren  aus  groben  Fibrillen  mit  spindelförmigen  Er- 
weiterungen, grosse  Körner  enthaltend.  In  diesen  Eäumen  sowohl, 
wie  in  ihrer  Nachbarschaft  sieht  man  kugelige  Bildungen,  welche 
die    Eigenschaften    von    schlecht     entwickeltem     secundären    Dentin 

Fig.  146. 


Markraum    und    Globularmasse    im  Dentin    des    Zahnes    eines    achtmonatlichen 

rachitischen  Fötus. 

M  Markkörperchen,   einen  halbmondförmigen  Raum  im  Dentin  erfüllend;   B  Ausläufer  des  halb- 
mondförmigen Raumes    an  Stelle    eines  Zahncanälchens ;    G  kugelige,    concentrisch   geschichtete 
Masse.  Vergrösserung  GOOfach. 

aufweisen,  oder  von  kugeligem  Dentin,  das  der  Structur  des  Dentins 
der  sogenannten  Pulpasteine  oder  Dentikel  ähnlich  ist.  Derartige 
Räume  sind  den  interglobulären  Räumen  von  Czermak  ähnlich, 
jedoch  unregelmässiger  und  viel  grösser. 

VIII.  Anomalien    der  Papille.  —  Die  Verfasser  haben  in 
Fig.  142  anomale  Papillen  von  eigenthümlichen  Formen  beschrieben 
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und  abgebildet.  In  solchen  Papillen  bemerkt  man  häufig  Krystalle 
von  Hämatoidin  in  Klümpchen  gruppirt,  deren  Ursprung  in  einer 
Tränkung  des  Gewebes  mit  Blutfarbstoff  in  einem  frühen  Ent- 
wicklungsstadium zu  suchen  ist.  Ausserdem  möchten  wir  auf  eigen- 
tümliche Bildungen  aufmerksam  machen,  welchen  man  im  Mark- 
gewebe der  Papille  begegnet  (Fig.   147). 

Fig.  147. 


Kugeln  in  der  Papille  eines  71/2monatlichen  rachitischen  Fötus. 

GG  Körnige  Kugeln,  zum  Theile  glatt,  zum  Theile  gelappt;  NN  markhältige  Nerven. 
Vergrösserung  600fach. 


Solche  Kugeln  haben  wir  nur  an  der  Spitze  der  Papille  beob- 
achtet und  in  innigem  Zusammenhang  mit  markhältigen  Nerven- 
fasern. Sie  sind  blass,  fein  granulirt  und  haben  entweder  glatte  oder 
lappige  Contouren.  Ihr  Inneres  zeigte  schwache  Abtheilungen,  was 
beweist,  dass  die  Kugeln  von  Markkörperchen  oder  Häufchen  solcher 
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entstanden  sind.  Wir  sind  nicht  im  Stande,  die  Natur  dieser  Körper 
zu  bestimmen,  doch  scheinen  dieselben  in  Beziehung  zu  neugebildeten 
markhältigen  Nerven  zu  stehen.  Alle  Nervenfasern  verlaufen  indessen 
anscheinend  zwischen  den  Kugeln,  obwohl  man  aus  der  Zeichnung 
die  Vorstellung  gewinnen  könnte,  als  ob  die  Nervenbündel  sich  mit 
einer  Kugel  verbinden.  Dies  kann  man  durch  die  Annahme  eines 
gekrümmten  Verlaufes  des  Nervenbündels  erklären. 

Die  interessanteste  Eigentümlichkeit  solcher  Papillen  besteht 
darin,  dass  die  markhältigen  Nerven  zuerst  an  der  Spitze  der  Papille 
auftreten,  während  die  unteren  Abschnitte  der  Papillen  frei  von 
Nerven  sind  und  nur  spärliche  capillare  Blutgefässe  aufweisen.  Die 
Nerven  scheinen  noch  immer  aus  Reihen  von  Markkörper chen  zu 
bestehen,  ohne  eine  Spur  von  Myelinscheide.  Ob  Achsencylinder  vor- 
handen sind  oder  nicht,  konnten  wir  an  unseren  Längsschnitten  nicht 
unterscheiden.  So  viel  ist  indessen  sicher,  dass  die  Nerven  unabhängig 
vom  centralen  Nervensystem  auftraten;  dass  sie  in  keiner  Verbindung 
mit  schon  gebildeten  Nerven  des  centralen  Nervensystems  standen 
und  dass  sie  deshalb  aus  Markkörperchen  hervorgegangen  sein  müssen 
in  wesentlich  derselben  Weise,  wie  andere  Gewebe. 

Diejenigen,  welche  sich  streng  an  die  Ausschliessungstheorie 
in  der  Embryologie  festhalten  ■ —  die  Lehre,  dass  alle  Entwicklung 
aus  drei  ursprünglichen  Lagen  zu  Stande  kommt  —  werden  vergeblich 
versuchen,  eine  solche  unabhängige  Bildung  der  Nerven  inmitten 
des  Bindegewebes  zu  erklären. 


XIX.  Capitel. 

Die  Zahnpulpa. ') 

Methoden.  —  Die  beste  Methode  zur  Untersuchung  des  Pulpa- 
gewebes  ist,  den  Zahn  unmittelbar  nach  dessen  Entfernung  aus  dem 
Munde  in  eine  05  bis  l°/0ige  wässerige  Lösung  von  Chromäure  zu 
legen.  Dieser  Lösung  kann  man  jeden  dritten  oder  vierten  Tag  ein 
oder    zwei  Tropfen    verdünnte  Salzsäure    hinzufügen,    um    den  Ver- 


')    The  Minute   Anatomy,    Physiology,    Pathology   and  Therapeuties    of   tlie 
Dental  Pulp.  Dental  Cosmos.  1882. 
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kalkungsprocess  zu  beschleunigen.  Es  ist  wichtig,  viel  Flüssigkeit 
anzuwenden,  nicht  weniger,  als  einen  Liter  für  einen  oder  einige 
Zähne  und  sie  mindestens  jeden  zweiten  oder  dritten  Tag  zu  erneuern. 
Nachdem  die  Zähne  einige  Wochen  in  der  Chromsäure  gelegen 
haben,  wird  der  periphere  Theil  des  Dentins  genügend  weich,  um 
mit  dem  Messer  geschnitten  zu  werden.  Wenn  man  beim  Schneiden 
harte  Theile  des  Dentins  trifft,  muss  man  die  Lösung  der  Kalksalze 
in  der  beschriebenen  Weise  so  lange  fortsetzen,  bis  man  die  Pulpa- 
höhle  erreicht. 

Eine  andere  Methode  ist,  den  Zahn  so  bald  als  möglich  nach 
der  Extraction  mittelst  einer  starken  Schneidezange  zu  zersplittern. 
Die  für  diese  Methode  tauglichsten  sind  die  Schneide-,  Eck-  und 
Backenzähne.  Wenn  man  in  dieser  Arbeit  geübt  ist,  kann  man  auch 
die  Pulpen  der  Mahlzähne  von  ihren  sie  umschliessenden  Wänden 
herausschälen,  jedoch  mit  weniger  Erfolg,  als  in  den  zuerst  erwähnten 
Zähnen.  Beim  Zersplittern  soll  man  die  Schneiden  einer  scharfen 
Zange  in  eine  Längsrichtung  nahe  der  Spitze  eines  einwurzeligen 
Zahnes  bringen,  dann  einen  starken  und  raschen  Druck  ausüben 
und  der  Zahn  wird  sich  in  der  Regel  in  Hälften  spalten,  wodurch 
die  Pulpahöhle  blossgelegt  wird.  Man  befeuchte  die  Pulpa  sofort  mit 
einer  0'5  bis  l%igen  wässerigen  Kochsalzlösung  und  entferne  sie 
hierauf.  Im  Loslösen  der  Zahntrümmer  vom  Pulpagewebe  muss  man 
die  grösste  Vorsicht  walten  lassen,  um  Zerrung  der  Organe  zu  ver- 
hindern, da  Zerrung  das  mikroskopische  Aussehen  des  Nervengewebes 
im  hohen  Grade  verändert.  Soll  die  Pulpa  mit  Carmin,  Hämatoxylin, 
Fuchsin,  Osmiumsäure,  Picroindigo  oder  Goldchlorid  u.  s.  w.  gefärbt 
werden,  dann  lege  man  sie  sofort  nach  ihrer  Auslösung  aus  den 
harten  Theilen  des  Zahnes  in  die  entsprechende  Lösung. 

Unter  den  genannten  Reagentien  habe  ich  nur  eines  von  be- 
trächtlichem Werthe  gefunden,  nämlich  eine  0'5%ige  Lösung  von 
Goldchlorid;  dasselbe  kann  man  ebenso  auf  frische  wie  auch  dünne 
Schnitte  von  in  Chromsäure  gehärteten  Pulpen  einwirken  lassen. 
Selbstverständlich  müssen  letztere  Präparate  sorgfältig  mit  destillirtem 
Wasser  gewaschen  werden,  bevor  man  sie  in  die  Goldchloridlösung 
legt.  Die  Präparate  können  20  bis  30  Minuten  in  dem  Reagens  bleiben 
und  müssen  dann  wieder  in  destillirtem  Wasser  gewaschen  und  dem 
Tageslicht  ausgesetzt  werden.  Frische  Präparate  werden  in  einigen 
Ta°-en  eine  hellviolette  Farbe  annehmen,  während  vorher  mit  Chrom- 
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säurelösung  iu  Berührung  gekommene  Schnitte  braunviolett  werden. 
Osmiumsäure  in  l"/„iger  Lösung  machte  die  Contouren  der  Gewebs- 
bestandtheile,  zumal  jene  der  markhältigen  Nervenfasern  deutlicher, 
da  sie  das  Nervenfett  dunkelgrün  bis  schwarz  färbt;  man  kann 
damit  sowohl  frische,  wie  Chromsäurepräparate  behandeln.  Dünne 
Schnitte  braucht  man  diesem  Reagens  nicht  länger  als  eine  Stunde 
auszusetzen,  während  frische,  ganze  Pulpen  zwei  bis  drei  Stunden 
darin  liegen  sollen.  Mit  Ausnahme  der  ammoniakalischen  Carmin- 
lösung,  welche  zur  Färbung  gewisser  Gewebstheile  als  sehr  brauchbar 
bekannt  ist,  würde  ich  kein  anderes  von  den  aufgezählten  Färbe- 
mitteln besonders  empfehlen. 

Wenn  wir  die  Pulpa  zusammen  mit  dem  umschliessenden  Dentin, 
oder  einen  Pulpastein  untersuchen  wollen,  muss  das  vorher  in  Chrom- 
säure erweichte  Präparat  in  einer  Mischung  von  Paraffin  und  Wachs 
eingebettet  werden,  und  kann  dies  am  besten  auf  folgende  Art  ge- 
schehen: Man  lege  den  erweichten  Zahn  in  absoluten  Alkohol  ungefähr 
24  Stunden  lang,  und  bereite  sich  dann  aus  dickem  Papier  eine 
Schachtel  etwas  grösser  als  das  Präparat;  die  Einbettungsmixtur, 
welche  aus  ungefähr  8  Theilen  Paraffin  und  1  Theil  weissem  Wachs 
besteht,  wird  nun  erwärmt,  bis  sie  gerade  flüssig  ist  und  giesst  man 
genügend  davon  in  die  Papierschachtel,  um  dieselbe  ungefähr  halb 
zu  füllen;  jetzt  nimmt  man  das  Präparat  aus  dem  Alkohol  und  legt 
es,  sowie  es  anfängt  trocken  zu  werden,  in  die  Papierschachtel,  und 
giesst  genügend  von  der  Paraffinlösung  über  dasselbe,  um  es  voll- 
ständig zu  bedecken.  Man  muss  sorgfältig  vermeiden,  die  Mischung 
zu  heiss  zu  gebrauchen,  da  sie  leicht  das  Präparat  beschädigen 
könnte.  Sobald  das  Paraffin  genügend  hart  geworden  ist,  kann  das 
Präparat  geschnitten  werden  und  erhält  man  mit  Leichtigkeit  dünne 
Schnitte.  Man  gebraucht  jetzt  indessen  fast  ausschliesslich  die 
Celloidineinbettung. 

Wenn  eine  frische  Pulpa  hinreichend  dünn  ist,  kann  man  die- 
selbe unmittelbar  nach  ihrer  Entfernung  aus  dem  Zahne  mit  Zusatz 
einer  indifferenten  Flüssigkeit,  wie  z.  B.  einer  0"5%igen  Lösung 
von  Kochsalz,  auf  den  Objectträger  bringen.  Ein  leichter  und  sorg- 
fältig ausgeübter  Druck  auf  das  Deckglas  genügt,  um  frische  Prä- 
parate auszubreiten.  Die  frischen  Pulpen  der  unteren  Schneidezähne 
eignen  sich  als  die  dünnsten  zur  Untersuchung  des  Blutgefässsysterns  am 
besten;    sehr    bald    aber    pflegen    die  Gefässe  zu  verschwinden  und 
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werden  die  Präparate  untauglich.  Isolirte  Pulpen  kann  man  zwischen 
feinen  Korkplatten  einklemmen  und  hierauf  mit  dem  Messer  in  dünne 
Schnitte  zerlegen.  Ich  möchte  für  Pulpapräparate  chemisch  reines 
Glycerin  zum  Montiren  empfehlen. 

Der  feinere  Bau  des  Pulpage webes.  —  Die  Zahnpulpa 
stellt  die  Ueberreste  der  früheren  Zahnpapille  vor  und  erfüllt  die 
centrale  Höhle  des  Zahnes.  Sie  ist  mit  Blutgefässen  und  Nerven 
reicli  versorgt,  welche  an  der  Spitze  jeder  Wurzel  durch  eine  oder 
mehrere  Oeffnungen  in  die  Pulpakammer  eindringen.  Der  Zahn  erhält 
seine  Zufuhr  von  Nährmaterial  von  der  Pulpa  und  dem  Pericement. 
In  vielen  Fällen  kann  ein  Zahn  jahrelang  nach  dem  Absterben 
der  Pulpa  erhalten  bleiben,  indem  er  sein  Nährmaterial  von  dem 
Pericement  allein  erhält. 

Wenn  wir  einen  Längs-  oder  Querschnitt  der  Pulpa  bei  schwacher 
Vergrösserung  (ungefähr  200  linear)  untersuchen,  erkennen  wir  eine 
grosse  Menge  von  Blutgefässen  und  markhältigen  Nervenfasern.  Die 
Mehrzahl  der  Blutgefässe  ist  capillar;  die  Venen  sind  viel  weniger 
zahlreich,  die  Arterien  aber  spärlich.  Häufig  finden  wir  in  einer 
Pulpa  nur  eine  kleine  Arterie,  sogenannte  Arteriole;  oft  liegen  die 
Arteriolen  in  der  Mitte  der  markhältigen  Nervenbündel.  Letztere  ver- 
laufen vorwiegend  in  einer  Längsrichtung;  doch  beobachteten  wir 
nicht  selten  kleinere  Büschel  oder  einzelne  markhältige  Nervenfasern, 
von  der  Längsrichtung  abweichend  durch  das  Pulpagewebe  schief 
verlaufen. 

In  Querschnitten  der  Pulpa  begegnen  wir  Arterien,  Venen  und 
Capillaren,  die  ersteren  quergeschnitten,  die  anderen  in  allen  Richtungen 
verlaufend.  Die  Bündel  der  markhältigen  Nervenfasern  sieht  man 
am  deutlichsten  an  Querschnitten.  Sie  enthalten  häufig  in  ihrem 
interstitiellen  Gewebe  Capillaren  und  Arteriolen,  die  ebenfalls  in 
Querschnitten  erscheinen.  In  ganz  dünnen  Schnitten  kommt  es  oft 
vor,  dass  die  Nervenfasern  herausfallen,  und  dann  sieht  man  einen 
rundlichen  leeren  Raum,  von  dem  scharf  ausgeprägten  äusseren 
Perineurium  begrenzt.  Die  Abwesenheit  einer  Endothelhülle  macht, 
im  Gegensatze  zu  Blutgefässen,  derlei  leere  Räume  leicht  kenntlich 
(Fig.  148). 

Die  Hauptmasse  der  Pulpa,  wie  man  sie  mit  schwachen  Ver- 
grösserungen  sieht,  besteht  aus  einem  zarten,  fibrösen  Reticulum,  mit 
einer    grossen  Menge    glänzender  Körper.    Längsschnitte    zeigen    an 
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vielen  Stellen  zarte,  faserige  Bündel  durch  die  netzförmige  Structur 
der  Pulpa  eingestreut,  hauptsächlich  in  der  Nähe  der  grösseren  Blut- 
gefässe und  Nervenbündel.  Das  fibröse  Reticulum  ist  in  dem  Kronen- 
theil  mehr    oder    weniger    gleichmässig    circulär   angeordnet;    in  den 


Fig.  148. 


Normale  Pulpa  im  Querschnitt,    mit   Goldchlorid   gefärbt.    Vom  Mahlzahne   eines 
sechszehnjährigen  Jünglings. 

O  Schicht  der  Odontoblasten,  in  Reihen  von  Markkörperchen  angeordnet;  B  granulirte  Schicht; 
J/J/  myxomatöses,  irrthümlich  »adenoides«  Gewebe  genannt;  CC  capillare  und  venöse  Blutgefässe  ; 
TT  Bündel  markhältiger  Nerven    im   Querschnitt;    LL  Bündel  markhältiger   Nerven   im  Längs- 
schnitt. Vergrüsserung  7öfacb. 


Wurzeltheilen  hingegen  stark  verlängert.  Pulpen  nur  aus  fibrösem 
Bindegewebe  aufgebaut,  sind  Ausnahmen,  und  anscheinend  ohne  Be- 
ziehung zum  Alter  der  Person,    jedesmal    das  Resultat    eines  krank- 
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haften  Vorganges.  Gegen  die  äussere  Fläche  der  Pulpa  hin  ist  das 
Netz  in  der  Regel  dichter,  als  in  den  mittleren  Abschnitten.  Dieser 
periphere  Theil  ist  von  einer  Lage  verlängerter,  in  radiärer  An- 
ordnung um  die  Pulpa  gestellter  Bildungen  umgeben,  deren  Gesammt- 
heit  man  als  das  »Odontoblastenlager«  zu  bezeichnen  pflegt  (Fig.  149). 


Fig.  149. 
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Segment  der  Pulpa  eines  ersten  Malilzahnes  im  Längsschnitt. 

M  Myxomatöses  Bindegewebe;   V  Vene;  C  capillares  Blutgefäss;  X  Bündel  markhältiger  Nerven- 
fasern; F  marklose  terminale  Nervenfasern;  D  Protoplasmaschicüt,  die  Endigungen  der  Nerven- 
fasern tragend  ;     0  Schicht   von    in  Reihen   angeordneten  Markkürperchen,   sogenannte  Odonto- 
blasten.  Vergrösserung  200fach. 


Stärkere  Vergrösserungen  (500  bis  600  linear)  enthüllen  einen 
feinen  netzförmigen  Bau,  bestehend  aus  zarten  Fasern  oder  anastomo- 
sirenden  Protoplasmasträngen,  mit  sehr  kleinen  oblongen  Kernen  an 
den  Knotenpunkten.  Die  von  diesem  Netz  eingeschlossenen  Maschen- 
räume erscheinen  entweder  durchaus  blass  und  fein  gekörnt,  oder 
enthalten  ausser  der  blassen  granulirten  Substanz  je  einen  glänzenden 
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gelben,  entweder  homogenen  oder  granulirten  Körper  von  der  Grösse 
und  dem  Aussehen  eines  Kernes.  Die  Anzahl  der  letzteren  Bildungen 
schwankt    in    verschiedenen  Pulpen    ganz    beträchtlich.    Wo  Bündel 


Fi?.  150. 
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Nonnale  Pulpa  im  Querschnitt,  mit  Goldchlorid  gefärbt.    Von  einem  Molar  eines 
sechszehnjährigen  Jünglings. 

0  Schicht  der  Odontoblasten  in  Reihen  von  MarkkÖiperchen  augeordnet;  ß  granulirte  Schicht; 
wohleutwickeltes  myxomatöses  Lyinphgewebe ;  J/ myxomatöses  Lymphgewebe,  die  Grundsubstanz 
noch  protoplasmatisch;  OL  capillares  Blutgefäss  im  Längsschnitt;  CT  capillares  Blutgefäss  im 
Querschnitt;  KL  Bündel  markhältiger  Nerven  im  Längsschnitt;  NT  Bündel  markhältiger 
Nerven  im  Querschnitt.  Vergrößerung  500fach. 
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fibrösen  Gewebes  das  Netzwerk  durchsetzen,  verbindet  sich  letzteres 
mit  dem  ersteren.  In  den  fibrösen  Bündeln  sieht  man  ausser  den 
zarten  Fibrillen  spärliche  und  kleine  oblonge  Kerne  (Fig.  150). 

Wie  schon  erwähnt,  findet  man  das  fibröse  Bindegewebe  vor- 
herrschend an  der  Peripherie  der  grösseren  Blutgefässe  und  Nerven- 
bündel. In  Querschnitten  zeigen  die  letzteren  stets  eine  deutliche 
fibröse  Scheide  mit  oblongen  Kernen,  das  sogenannte  äussere  Peri- 
neurium. Die  in  der  Scheide  eingebetteten  Kerne  ragen  nicht  über 
die  Ebene  der  Scheide  hervor,  wie  man  klar  sehen  kann,  avo  die 
Faser  herausgefallen  ist,  während  die  Endothelien  der  Blutgefässe 
irgend  welcher  Art  stets  gegen  den  eingeschlossenen  Raum  hervor- 
ragen, so  dass  man  den  Unterschied  zwischen  Blutgefässen  und  leeren 
Nervenscheiden  leicht  erkennt. 

Die  Arterien  sind  durch  das  Vorhandensein  einer  Lage  von 
glatten  Muskeln  charakterisirt,  an  deren  Aussenseite  man  eine  leichte 
fibröse  Hülle  bemerkt.  Die  Lage  von  glatten  Muskeln  verdickt 
natürlich  die  Wände  der  Blutgefässe,  so  dass  sie  in  Querschnitten 
leicht  erkennbar  sind.  Die  Venen,  durch  ihre  grossen  Caliber,  ihre 
spärlichen  Muskelfasern  und  eine  fibröse  Hülle  gekennzeichnet,  sind 
gewöhnlich  mit  Blutkörperchen  gefüllt.  Die  Capillaren  bestehen  aus 
einer  einzelnen  Endothellage,  welche  von  dem  benachbarten  Netze 
durch  einen  äusserst  zarten  hellen  Saum  getrennt  erscheint.  Man 
findet  sie  entweder  leer,  oder  einige  Blutkörperchen  enthaltend. 

In  Längsschnitten  zeigen  die  markhältigen  Nervenfasern  den 
bekannten  wellenförmigen  Doppelcontour  von  starker  Lichtbrechung 
(die  Schwann'sche  Scheide).  Nach  innen  zu  ist  das  Myelin  (Nerven- 
fett) vorhanden,  welches  den  centralen  Achsencylinder  verbirgt. 
Schwann's  Scheide  besitzt  zarte  oblonge,  oder  spindelförmige  Kerne, 
und  nach  aussen  von  dieser  Scheide  sehen  wir  ein  zartes  Lager 
fibrösen  Bindegewebes,  »das  innere  Perineurium«.  An  Querschnitten 
von  Nervenbündeln  bemerkt  man  mehr  oder  weniger  kreisförmige 
Gruppen  von  markhältigen  Nervenfasern,  deren  jede  im  Centrum 
den  Achsencylinder  in  Gestalt  eines  rundlichen,  glänzenden  Punktes 
aufweist,  und  sind  die  einzelnen  Nervenfasern  von  einander  durch 
das  zarte  innere  Perineurium  getrennt.  Nicht  selten  begegnet  man 
zwischen  den  Nervenfasern  capillaren  und  arteriellen  Blutgefässen, 
welche  sich  an  der  Peripherie  der  Bündel  an  die  kernhaltige  Scheide 
des  äusseren  Perineuriums  anschmieden. 
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In  Betreff  der  Lymphgefässe  der  Pulpa  kann  ich  aussagen,  dass 
ich  in  manchen  Präparaten  verzweigte  Gefässe  vom  Durchmesser 
von  .Venen,  ohne  Adventitialhülle  gesehen  habe,  von  grossen,  flachen 

Fig.  151. 


Gefässe  und  Nerven  einer  Kalkkugeln   tragenden  Pulpa  des  Kronenabschnittes, 

NN  Grosse  und    kleine  Bündel  markhältiger  Nerven;    A   Arteriole;     FF  Venen;    C  capillares 
Blutgefäss;  LL  Lymphgefässe;  J/J/ myxomatöses  Lymphgewebe.  Vergrößerung  200fach. 

und  etwas   vorspringenden  Endothelien    zusammengesetzt.    Diese  Ge- 
fässe   halte    ich    für    lymphatische,    da   sie  feingranulirtes  coagulirtes 
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Eiweiss  enthielten,  spärliche  granulirte  Körperchen,  und  eine  be- 
schränkte Anzahl  von  Blutkörperchen.  Was  die  Vertheilung  der 
Lymphgefässe  anbelangt,  enthalte  ich  mich  bestimmter  Angaben. 

Es  scheint,  dass  Pulpen,  welche  Kalkkugeln  enthalten,  die  beste 
Gelegenheit  für  das  Studium  der  Lymphgefässe  liefern,  wegen  ihres 
erweiterten  Zustandes.  Fig.  151  ist  dem  Kronentheil  einer  solchen 
Pulpa  entnommen,  und  zeigt  das  Verhältniss  der  Lymph-  und  Blut- 
gefässe zu  dea  Bündeln  von  markhältigen  Nerven  sehr  deutlich.        . 

An  der  Peripherie  der  Pulpa  ist  das,  das  Pulpagewebe  her- 
stellende zarte  Netzgewebe  sehr  dicht,  und  seine  kleinen  Maschen 
mit  zahlreichen,  wie  Kerne  aussehenden  Körperchen  versorgt.  In 
dieser  Schicht  begegnet  man  nur  engen  capillaren  Blutgefässen.  Der 
äusserste  Abschnitt  dieser  Schicht  ist  von  radiären  Reihen  glänzender 
Körperchen  von  der  Grösse  und  dem  Aussehen  von  Kernen  begrenzt. 
Diese  Reihen  sind  von  einander  in  Längsrichtung  durch  helle  Säume 
getrennt,  in  welchen  man  häufig  zarte  Fibrillen  bemerkt. 

In  mit  Carmin  gefärbten  Chromsäurepräparaten  oder  noch 
besser  in  solchen,  die  mit  Goldchlorid  behandelt  wurden,  zeigen 
starke  Vergrösserungen  (1000  bis  1200  linear)  eine  äusserst  zarte 
netzförmige  Stractur,  welche  alle  Bildungen  des  Pnlpagewebes 
durchsetzt. 

Die  Bildungen  an  der  Peripherie  der  Zahnpulpa,  welche  von 
J.  Tomes  »Odontoblasten«  genannt,  und  von  einigen  Forschern  als 
epithelartige  Bildungen  angesehen  wurden,  zeigen  bei  hohen  Ver- 
grösserungen Folgendes: 

Längskörperchen,  die  Aehnlichkeit  mit  Epithelien  haben,  be- 
grenzen die  Pulpa  in  einer  strahlenförmigen  Anordnung.  Ein  solcher 
Körper  kann  in  Gestalt  von  feinkörnigem  Protoplasma  oder  von 
Grundsubstanz  auftreten,  in  welchem  eine  wechselnde  Zahl  oblonger 
Kerne  eingebettet  ist.  Die  Kerne  zeigen  grobe  Körner  und  ein 
dichtes  Netz  lebender  Materie,  während  die  verlängerten  Felder, 
welche  die  Kerne  einschliessen,  blasse  Körner  und  ein  zartes  Netz 
aufweisen.  Zwischen  diesen  letzteren  Bildungen  sieht  man  einen 
schmalen  hellen  Saum,  in"  welchem  man  manchmal  breite,  manchmal 
zarte  Fibrillen  in  Verbindung  mit  dem  Netze  der  benachbarten 
Bildungen  bemerkt,  mit  äusserst  feinen  konischen  Ausläufern  ver- 
sehen, die^  in  die  umgebenden  Bänder  in .  rechten  Winkeln  eindringen. 
In .  vielen  Fällen  können  diese  Bildungen  zwischen  den  Odontoblasten 
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in  die  Dentinfasern  hinein  verfolgt  werden  und  bleiben  in  der  Mitte 
der  Zahncanälchen  liegen. 

Aus  dem,  was  ich  gesehen  habe,  geht  hervor,  dass  die  Odonto- 
blasteD,  oder  vielmehr  die  dieselben  ersetzenden  Markkörper  das 
Substrat  für  die  Grundsubstanz  des  Dentins  liefern,  während  die 
Dentinfasern,  als  Bildungen  der  lebenden  Materie,  zwischen  den 
Odontoblasten,  beziehungsweise  zwischen  den  Markkörpern  entstehen 
(Fig.  152). 

Fig.  152. 


'■*•/.■ .  y .-.  •  '  ''JA  :-*  *^rT--   ..  .   •■>  .:■!'  *' 

Segment  der  Pulpa  eines  Milchzahnes,  mit  Golclehlorid  gefärbt. 


■y... 


M  Myxomatöses    Bindegewebe ;    JV"  terminale  marklose    Nervenfasern,    in    einem    gleichinässig 
gekörnten  Protoplasmalager;   0  Reihen  von  Markkörperchen,   Odontoblasten  genannt;  F  Dentin- 
fasern zwischen  den  Odontoblasten ;  D  Dentin.  Vergrößerung  1200fach. 


In  Präparaten  einer  Pulpa  eines  neunmonatlichen  Fötus,  welche 
mit  Goldchlorid  genügend  gefärbt  waren,  habe  ich  beobachtet,  dass 
die  markhältigen  Nervenfasern  ihre  Myelinhülle  verlieren,  sobald  sie 
sich  der  Peripherie  der  Pulpa  nähern,  und  sich  dann  als  nackte  Achsen- 
cylinder  in  zahlreiche  überaus  feine,  rosenkranzförmige  Fibrillen,  die 
»Achsenfibrillen«,  spalten.  Dieselben  sind  durch  eine  dunkelviolette 
Farbe  ausgezeichnet,  verlaufen  in  den  hellen  Säumen  zwischen  den 
Reihen  der  Odontoblasten    nahe    dem   eigentlichen  Pulpagewebe,  und 
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hängen  mit  den  Odontoblasten  durch  zarte,  konische  Speichen  zu- 
sammen. In  einigen  Fällen  habe  ich  beobachtet,  dass  diese  Achsen- 
fibrillen  in  knopfförmigen  Anschwellungen  endigten.  Ob  die  Nerven- 
fasern direct  mit  den  Dentinfasern  anastomosiren,  bin  ieh  ausser 
Stande  zu  sagen,  doch  kann  ich  bestimmt  behaupten,  dass  zwischen 
beiden  eine  indirecte  Verbindung  durch  das  dazwischen  liegende  Netz 
der  lebenden  Materie  zu  Stande  kommt. 

Die  Ergebnisse  meiner  Untersuchungen  an  der  normalen  Zahn- 
pulpa sind  folgende: 

I.  Die  Zahnpulpa  besteht  aus  einer  als  myxomatös  bezeichneten 
Art  von  Bindegewebe,  welche  dessen  embryonale  Form  darstellt. 
Einige  Autoren  haben  diese  Gewebsform  » adenoid «  genannt,  doch 
wird  dieser  Ausdruck  allgemein  als  unrichtig  anerkannt. 

II.  Das  mysomatöse  Gewebe  der  Pulpa  ist  in  verschiedener 
Ausdehnung  mit  zartem,  fibrösen  Bindegewebe  untermengt. 

III.  Das  Pulpagewebe  ist  von  einem  geschlossenen  System  von 
Blutgefässen  durchsetzt,  nämlich  Arterien,  Venen  und  Capillaren. 
Man  findet  wenigstens  je  eine  Arterie  in  jeder  Pulpa,  doch  ist  es 
ein  keineswegs  seltenes  Vorkommniss,  dass  die  Pulpa  mehrere  Arterien 
enthält.  Lymphgefässe  in  kleiner  Zahl  sind  gleichfalls  vorhanden. 

IV.  Das  Pulpagewebe  ist  reichlich  mit  Nerven  versehen,  welche 
in  Gestalt  von  Bündeln  markhältiger  Nervenfasern  das  myxomatöse 
Gewebe  durchziehen.  Gegen  die  Peripherie  der  Pulpa  verlieren  die 
Nerven  ihre  Myelinscheiden,  werden  nicht  markhältig  und  verzweigen 
sich  zwischen  den  Odontoblasten  in  Foi'm  von  feinen,  gekörnten 
Fibrillen. 

V.  Die  Odontoblasten  an  der  Peripherie  der  Pulpa  sind  ver- 
längerte protoplasmatische  Bildungen  mit  Reihen  von  Kernen.  Sie 
sind  Markkörperchen,  wie  wir  sie  überall  beobachten  können,  wo  ein 
neues  Gewebe  aus  einem  früheren  hervorgeht.  Sie  bauen  die  Grund- 
substanz des  Dentins  durch  Solidwerden,  d.  h.  Umwandlung  zu 
Leim  und  Infiltration  mit  Kalksalzen,  auf.  Das  Netz  der  lebenden 
Materie,  welches  die  Odontoblasten  durchzieht,  bleibt  in  der  Grund- 
substanz des  Dentins  unverändert. 

VI.  Die  Dentinfasern  entstehen  zwischen  den  Odontoblasten. 
Als  Bildungen  lebender  Materie,  stehen  sie  in  directer  Verbindung 
mit  dem  Netz  dieser  Materie  zunächst  der  Odontoblasten  und 
später    der    Grundsubstanz    des    Dentins.    Die  Verbindung   zwischen 
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den  Ausläufern  der  Nervenfasern  und  den  Dentinfasern  ist  wahr- 
scheinlich nur  eine  indirecte  durch  Vermittlung  des  zwischengelagerten 
Netzes  der  lebenden  Materie. 


XX.     Capitel. 

Das  Pericement.1) 

Das  Pericement  (Wurzelhaut,  oder  Alveolarzahnperiost,  oder  Pe- 
riodont etc.,  wie  es  von  früheren  Autoren  genannt  wurde)  ist  eine  Bildung 
von  fibrösem  Bindegewebe,  identisch  mit  dem  sämmtliche  Knochen 
bedeckenden  Periost.  Es  besteht  aus  einer  zwischen  den  Zahnwurzeln 
und  den  entsprechenden  knöchernen  Alveolen  eingelagerten  Schicht, 
und  gehört  beiden  gemeinsam  an.  Es  übergeht  in  das  Bindegewebe 
—  die  sogenannte  submucöse  Schicht  —  des  Zahnfleisches  und  in 
das  Periost  der  Kiefer,  und  seine  Fasern  sind  sowohl  mit  dem  Wurzel- 
cement,  wie  auch  mit  der  Alveolarwand  verbunden.  Manche  Forscher 
haben  das  Pericement  als  eine  doppelte  Membran  beschrieben,  von 
welcher  ein  Theil  der  Wurzel,  der  andere  der  Zahnzelle  angehören 
sollte;  wir  selbst  haben  jedoch  nichts  sehen  können,  was  eine  solche 
Theil  ang  rechtfertigen  würde.  In  vielen  der  untersuchten  Präparate 
können  die  Bindegewebsbündel  des  Pericements  von  der  Zahnzelle 
bis  zum  Cement  der  Zahnwurzel  verfolgt  werden,  oder  in  Verbindung 
mit  der  netzförmigen  Structur  in  der  Nähe  der  Wurzel.  Ausnahms- 
weise sieht  man  hart  an  der  Wurzel  eine  dünne  Schicht  sehr 
dichter  und  feiner  Fasern,  deren  allgemeine  Richtung  mit  jener  des 
Bindegewebes,  welches  die  Hauptmasse  des  Pericements  erzeugt,  nicht 
völlig  übereinstimmt.  Die  Verhältnisse  zwischen  den  weichen  und 
harten  Bildungen  der  Kiefer  sind  in  Präparaten  von  erwachsenen 
Katzen  sehr  klar,  und  stimmen  in  allen  wesentlichen  Punkten  mit 
denen  überein,  welche  man  in  Präparaten  von  menschlichen  Kiefern 
zu  Gesichte  bekommt. 

Der  von  den  Bindegewebsbündeln  eingehaltene  Verlauf  ist  leicht 
wellenförmig  und  schief,  vom  Cement  anfangend  aufwärts  gegen  den 
Alveolus  gerichtet.  Die  Bündel  dieses  Gewebes  sind  dicht,  ohne  viele 
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Kreuzungen.  Die  parallele  Richtung  dieser  Bündel  beginnt  etwa  auf 
der  Höhe  des  Alveolarrandes  sich  in  eine  divergirende  umzuändern, 
woselbst  die  Bündel  gröber  werden,  sich  durchkreuzen  und  so  den 
elastischen  Bindegewebspolster,  Zahnfleisch  genannt,  herstellen. 

Aus  der  anatomischen  Anordnung  des  Pericements  kann  man 
auf  dessen  physiologische  Bedeutung  betreffende  Schlüsse  ziehen.  Selbst- 
verständlich wird  die  verhältnissmässig  weiche  und  elastische  Schicht 
zwischen  den  beiden  knöchernen  Bildungen,  dem  Cement  und  der 
Zahnzelle,  dazu  dienen,  um  die  Erschütterung  der  Kieferknochen 
während  des  Kaugeschäftes  zu  vermindern.  Die  schiefe  Richtung  der 
Bindegewebsbündel  ist  die  zur  Suspension  des  Zahnes  in  seiner  Höhle 
günstigste,  indem  die  Bündel  der  Trichterform  der  Höhle  entsprechen, 
in  deren  Mitte  die  konische  Zahnwurzel  liegt.  Die  Elasticität  der 
Schicht  des  Pericements  gestattet  einen  leichten  Grad  von  Bewegung 
der  Wurzeln,  wodurch  die  Bildung  von  Facetten  an  den  einander 
gegenüberstehenden  Kronenflächen  der  Zähne  in  dicht  gefüllten 
Zahnbögen  begreiflich  wird. 

Man  beobachtet  zwei  Arten  von  Pericement  —  die  eine  von 
netzförmigem  Bau,  die  myxomatöse;  die  andere  durchwegs  fibrös. 
Die  myxomatöse  Art  habe  ich  in  der  Regel  in  jugendlichen  Indi- 
viduen angetroffen;  dieselbe  besteht  aus  zarten  Fasern  oder  Faser- 
bündeln in  netzförmiger  Anordnung,  mit  an  den  Knotenpunkten  lie- 
genden kugeligen  oder  oblongen  Kernen.  Die  Maschenräume  ent- 
halten entweder  eine  hyaline,  anscheinend  structurlose,  bisweilen 
fein  gekörnte  Grundsubstanz,  oder  mit  einer  wechselnden  Menge  von 
Kernen  versehene  Protoplasmakörper.  Je  näher  dem  Cement,  desto 
enger  erscheint  das  mysomatöse  Netz,  und  desto  kleiner  auch  die 
eingeschlossenen  Protoplasmakörper.  Die  letzteren  stehen  in  der  un- 
mittelbaren Nähe  des  Cements  in  mehr  oder  weniger  regelmässigen 
Reihen,  ganz  ähnlich  den  seit  Gegenbaur  als  »Osteoblasten«  be- 
zeichneten Protoplasmakörpern  um  in  Entwicklung  begriffenes  Knochen- 
gewebe. Einzelne  Maschenränme  des  mysomatösen  Gewebes  sind  be- 
trächtlich grösser  und  enthalten  vielkernige  Protoplasmakörper,  die 
von  Robin  in  Paris  »Myeloplaques«  genannt  wurden,  von  R.  Virchow 
in  Berlin  »Riesenzellen«  und  von  englischen  Autoren  »Myeloidzellen<-. 
Andere  Maschenräume  tragen  Fettkugeln,  welche  in  mit  Chromsäure 
gehärteten  Präparaten  häufig  geschlossene  Räume,  sogenannte  Yacuolen, 
enthalten.  Das  myxoniatöse  Netz  ist  von  zahlreichen  Blutgefässen,  haupt- 
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sächlich  Capillaren  und  Venen  durchzogen,  von  denen  manche  in 
die  Markräume  des  compacten  Knochens  der  Alveolarwand  eindringen, 
und  mit  dem  capillaren  Gefässsystem  des  spongiösen  Theiles  der  Zahn- 
zelle in  Verbindung  stehen.  In  meinen  Präparaten  bin  ich  nur  wenigen 
Nervenfasern  begegnet. 

Fig.  153  illustrirt  einen  Abschnitt  der  myxomatösen  Art  des 
Pericements  bei  verhältnissmässig  schwacher  Vergrösserung.  Starke 
Vergrösserungen    zeigen    den    zarten,    netzförmigen  Bau    sämmtlicher 

Fig.  153. 
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Pericement  von  myxomatösem  Bau. 

D  DentiD ;  C  Cernent  am  Halse  ;  P  Pericement;  M  vielkerniger  Protoplasmakörper ;   V  capillares 
Blutgefäss ;  F  Fettkugel  mit  einer  Vacuole.  Vergrösserung  öOOfach. 


Protoplasmakörper  sehr  deutlich,  wobei  man  das  Netz  nicht  nur  im 
Inhalt  der  Maschenräume,  sondern  auch  in  den  Fasern  des  myxo- 
rnatösen  Reticulums  nachzuweisen  vermag.  Das  letztere  ist  am  besten 
an  tief  mit  Goldchlorid  gefärbten  Präparaten  zu  erkennen.  Hier  sieht 
man  auch,  dass  die  in  den  Maschenräumen  des  myxomatösen  Netz- 
werks enthaltene,  anscheinend  structurlose  oder  undeutlich  körnige 
myxomatöse  Grundsubstanz  einen  gleichen  netzförmigen  Bau  besitzt, 
wie  das  Protoplasma  selbst. 
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Die  zweite  Art  des  Pericements  besteht  aus  fibrösem  Bindege- 
webe, vorwiegend  in  Erwachsenen  und  Personen  von  vorgeschrittenem 
Alter.  Die  Bündel  des  fibrösen  Bindegewebes  können  durch  das  ge- 
sammte  Pericement  von  gleichmässiger  Breite  sein,  oder  es  besteht 
hart  um  das  Cement  eine  Zone  von  myxomatösem  oder  undeutlich 
fibrösem  Bau.  Die  Bündel  werden  von  einer  Anzahl  Fasern,  mit  einer 
wechselnden  Menge  von  Protoplasmakörpern  aufgebaut,  welch  letztere 
in  der  Regel  je  näher  dem  Cement,  desto  zahlreicher  erscheinen.  Hart 
am  Cement  kommen  Reihen  von  Osteoblasten  oder  mit  Bündeln  eines 


Fig.   154. 
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Pericement  von  fibrösem  Bau, 

Q  Cement  des  Halses;    PL  Pericement,   dessen  Fasern  aus  Spindeln  aufgebaut  sind,   im  Längs- 
schnitt; PF  Pericement,  dessen  Elementarspindeln  zarter  und  schief  geschnitten  sind  ;  Pl  P2  Proto- 
plasmakörper, entweder  sogenannte  Bindegewebskörperchen  oder  sogenannte  Osteoblasten. 
Vergrösserung  1200fach. 

zarten  fibrösen  Bindegewebes  abwechselnde  zerstreute  Protoplasma- 
körper vor,  welche  unmittelbar  an  das  Cement  angeheftet  sind.  In 
manchen  Fällen  sieht  man  Reihen  von  Osteoblasten  von  beträchtlich 
vermehrter  Lichtbrechung;  solche  Körperchen  sehen  augenscheinlich 
in  Folge  einer  Ablagerung  von  Kalksalzen  glänzend  und  structurlos 
aus.  Auch  die  fibröse  Art  des  Pericements  kann  Fettkugeln  enthalten, 
und  zwar  bisweilen  in  überraschender  Menge. 

Starke  Vergrösserungen  enthüllen  folgenden  Bau  des  fibrösen 
Bindegewebes:  Die  Fasern,  von  denen  eine  gewisse  Menge  sich  zur 
Bildung  von  Bündeln    vereint,    sind    zarte  Spindeln,  miteinander  un- 
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mittelbar  an  ihren  spitzen  Enden  verbunden  Diese  Spindeln  werden 
von  einander  durch  schmale  Züge  einer  hellen  Substanz  getrennt, 
auf  deren  Anwesenheit  Tomsa  zuerst  aufmerksam  machte  und  für 
welche  er  den  Namen  »Kittsubstanz«  vorschlug.  Diese  Substanz  hat 
zweifellos  Aehnlichkeit  mit  der  leimgebenden  Grundsubstanz,  welche 
hauptsächlich  die  Spindeln  des  Bindegewebes  aufbaut.  Die  Zwischen- 
räume zwischen  den  Spindeln  sind  in  einer  senkrechten  Richtung 
von  äusserst  zarten  Fädchen  durchzogen,  durchwegs  den  Stacheln 
in  der  die  Epithelelemente  umgebenden  Kittsubstanz  ähnlich.  Diese 
Fädchen  sieht  man  an  vielen  Stellen  schon  in  einfach  mit  Chrom- 
säure gehärteten  Präparaten ;  sie  werden  indessen  sehr  deutlich,  wenn 
man  dünne  Schnitte  mit  einer  0'5%  Goldchloridlösung  ein  bis  zwei 
Stunden  lang  färbt,  oder  so  lange,  bis  das  Präparat  eine  dunkel- 
violette Farbe  angenommen  hat.  Ist  die  Färbung  gelungen,  dann  er- 
kennen wir  auch,  dass  die  Spindeln  nicht  homogen  sind,  wie  sie  in 
frischen,  ungefärbten  Präparaten  aussehen,  sondern  von  einem  zarten, 
dunkelvioletten  Netzwerk  durchbrochen,  dessen  etwas  verdickte 
Knotenpunkte  den  Eindruck  von  Körnchen  hervorrufen  (Fig.  154). 
Zwischen  den  Spindeln  der  Grundsubstanz  sehen  wir  Proto- 
plasmakörper, die  früher  sogenannten  Bindegewebszellen.  Manche 
dieser  Körper  zeigen  glänzende,  compacte,  längliche  Kerne,  mit  einer 
gewissen  Menge  umgebenden  Protoplasmas,  während  andere  keine 
Kerne  tragen,  und  zu  spindelförmigen  oder  vielkantigen  Klümpchen 
zerfallen  erscheinen,  die  an  Grösse  und  Gestalt  den  elementaren  Be- 
standtheilen  der  fibrösen  Grundsubstanz  völlig  entsprechen.  Wo  ein 
centraler  Kern  vorhanden  ist,  wird  derselbe  stets  von  einem  hellen 
Saume  begrenzt,  von  strahlenförmigen  Speichen  durchbrochen.  Die 
letzteren  verbinden  den  Umfang  des  Kernes  mit  den  denselben  zu- 
nächst gelegenen  Körnchen  des  Protoplasmas.  Das  Protoplasma  zeigt 
unter  allen  Umständen  den  bekannten  netzförmigen  Bau.  Von  der 
Peripherie  eines  Protoplasmakörpers,  von  denen  jeder  wieder  von 
einem  hellen  Saum  umgeben  ist,  entspringen  zarte  Fädchen  und  ver- 
laufen in  das  Netz  innerhalb  der  Spindeln  der  Grundsubstanz.  Die- 
selben Verhältnisse  sieht  man  in  den,  dem  Cement  zunächst  ge- 
legenen Protoplasmakörpern,  den  sogenannten  Osteoblasten.  Die  Aus- 
läufer dieser  Bildungen  ziehen  theils  zu  den  Spindeln  der  Grund- 
substanz, theils  in  das  helle  Netzwerk  im  Cement.  Bisweilen  trifft 
man  zwischen  dem  Cement    und  den  Osteoblasten    noch   eine  dünne 
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Lage  fibröser  Grundsubstanz  in  Gestalt  zarter,  dünner  Spindeln  ein- 
geschaltet. Die  Wände  der  Capillaren,  welche  aus  einer  einfachen 
Reihe  von  Endothelien  bestehen,  sind  ebenfalls  mit  den  benachbarten 
Spindeln  der  Grundsubstanz  durch  zarte  Fädchen  verbunden,  welche 
den  hellen  Saum  um  die  Blutgefässe  durchziehen,  den  sogenannten 
perivasculären  Raum.    Schliesslich    verlaufen    solche    Ausläufer    auch 

Fio\  155. 


Knäuel  von  Arteriolen  im  Pericement. 

C  Cement  an  der  Wurzelspitze;  X  Längsfasern  des  Pericements ;  T  Querfasern  des  Pericemeuts ; 

CC  Knäuel  von  Arteriolen;  NN  Bündel  markhältiger  Nervenfasern  im  Querschnitt. 

Vergrößerung  lOOfach. 

in  das  helle  Netzwerk    des  Knochengewebes,    wo  das   Pericement  an 
die  Wand  der  Zahnzelle  geheftet  ist. 

Im  Jugendzustande  stellt  das  Pericement  ein  myxomatöses  Ge- 
webe dar,  dessen  fibröser  Antbeil  verhältnissmässig  spärlich  ist, 
während  die  Protoplasmabildungen  vorwiegen.  In  diesem  Falle 
kommen  zwei  Arten  von  Grundsubstanz  vor,  nämlich  die  das  Netz- 
werk   bildende    fibröse,    und    die    eine    gewisse  Menge  der  Maschen- 
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räume  erfüllende  myxomatöse.  Dieser  Zustand  geht  zuerst  von  dem 
indifferenten  oder  Embryonalgewebe  hervor  nicht  nur  im  Pericement, 
sondern  in  allen  Bindegewebsbildungen,  welche,  wenn  völlig  ent- 
wickelt, eine  fibröse  Structur  aufweisen.  Die  einzige  Möglichkeit,  die 
Bildung  des  myxomatösen  Gewebes  zu  erklären,  liegt  in  der  An- 
nahme, dass  ein  Theil  des  die  embryonalen  Elemente  aufbauenden 
Protoplasmas  unverändert  bleibt,  während  ein  anderer  Theil  zu 
Spindeln  des  myxomatösen  Netzes,  und  ein  dritter  zu  myxomatöser 
Grundsubstanz  umgewandelt  wird. 

Während  die  myxomatöse  Art  des  Pericements  reich  an  Blut- 
gefässen ist,  wird  die  fibröse  nur  spärlich  mit  solchen  versorgt. 

Der  breiteste  Theil  des  Pericements,  nämlich  jener  um  die 
Spitze  der  Wurzel,  zeigt  eigenthümlich  gewundene  Arterien  und 
Arteriolen,  die  an  manchen  Stellen  in  knäuelartige  Bildungen  ge- 
schlungen sind.  C.  Wedl  war  der  Erste,  welcher  solche  arterielle 
Knäuel  im  Pericement  beschrieb.  Fig.  155  gibt  eine  Abbildung  von 
zwei  arteriellen  Knäueln.  Gewundene  Arterien  findet  man  stets  in 
Geweben  und  Organen,  welche  häufigen  Veränderungen  in  ihrer 
Masse  ausgesetzt  sind,  und  es  scheint,  dass  die  geringe  Beweglich- 
keit des  Zahnes,  wegen  der  wechselnden  Menge  des  Pericements, 
die  Anwesenheit  der  arteriellen  Knäuel  erklärt. 
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Durchbrach  der  Zähne. 

In  den  ersten  acht  oder  zehn  Monaten  nach  der  Geburt  bedarf 
der  Säugling  nur  flüssiger  Nahrung,  und  im  normalen  Zustande 
ragen  bei  ihm  in  dieser  Zeit  keine  Zähne  über  das  Zahnfleisch  vor. 
Anstatt  der  Zähne  bemerken  wir  im  vorderen  Abschnitte  der  Kiefer 
verhältnissmässig  harte  und  rauhe  Erhabenheiten  der  Schleimhaut 
zu  dem  Zwecke,  um  beim  Saugen  die  Warze  der  Mutterbrust  zu 
halten.  Zur  Zeit  der  Geburt  stehen  die  Höcker,  oder  Schneidekanten 
der  Kronen  der  meisten  Milchzähne  in  einer  Ebene  mit  dem  Zahn- 
zellenfortsatze    nur    von    der  Schleimhaut    bedeckt.    Die  Verkalkung 
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der    Zähne    beginnt    an    deren    Höckern    oder    Schneidekauten    und 
schreitet    gegen    die  Wurzeln  vor.    Die  ersten  Zähne    erscheinen  ge- 
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Schema  des  Durchbruchs  der  Milchzähne. 


45  y 


Schema  des  Durchbruchs  der  Dauerzähne  des  Oberkiefers. 

wohnlich    um    den  sechsten  oder  siebenten  Monat  nach   der   Geburt, 
obgleich  eine  bestimmte  Zeit  nie  vorausgesagt  werden  kann.  Es  liegen 
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glaubwürdige  Berichte  vor,  dass  Kinder  mit  Zähnen  geboren  wurden, 
andererseits  hat  Verfasser  Kinder  gesehen,  deren  Zähne  sich  nicht  früher, 
als  im  zwölften  oder  sechszehnten  Monate  zeigten.  Zur  Zeit,  wenn 
die  Kronen  der  Milchzähne  durch  das  Zahnfleisch  brechen,  sind  die 
Wurzeln  erst  zum  Theile  gebildet,  wie  dies  in  Fig.  120,  einem  Auf- 
satze von  C.  N.  P  e  i  r  c  e  ')  entnommen,  abgebildet  ist. 

Fig.  158. 


Schema  des  Durchbruchs  der  Dauerzähne  des  Unterkiefers. 


Die  als  normal  betrachteten  Zeitperioden  des  Durchbruchs  der 
Milchzähne  sind  folgende  (Fig.  156) : 

Die  centralen  Schneidezähne  vom  fünften  bis  zum  siebenten 
Monat; 

die  seitlichen  Schneidezähne  vom  siebenten  bis  zum  neunten 
Monat; 

die  ersten  Molaren   vom  zwölften   bis  zum   vierzehnten  Monat; 

die  Eckzähne  vom  vierzehnten  bis  zum  achtzehnten  Monat; 


')  Dental  Cosmos.  Aug.  1884. 
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die  zweiten  Molaren  vom  zwanzigsten  bis  zum  dreissigsten 
Monat. 

Die  Milchzähne  bleiben  im  Munde  unter  normalen  Verbältnissen 
an  ihren  Plätzen  so  lange,  bis  sie  durch  die  Dauerzähne  ersetzt 
werden,  von  welchen  die  ersten  gewöhnlich  um  das  sechste  Lebens- 
jahr herum  durchbrechen.  Gelegentlich  begegnet  man  Kindern,  deren 
Zähne  früher,  im  fünften  Lebensjahr  und  selbst  vorher  wechseln, 
während  in  anderen  Fällen    die  Dauerzähne    nicht   vor  dem    achten, 

Fig.  159. 


Ausfall    der  Milch-   und  Auftreten    der  Dauerzähne    zwischen   dem    fünften  und 

sechsten  Lebensjahre. 


oder  neunten  Jahre  erscheinen.  Häufig  können  wir  beobachten,  dass 
eine  Person  ein  oder  zwei  bisweilen  in  ihren  Zellen  sehr  fest  sitzende 
Milchzähne  bis  zu  ihrem  dreissigsten,  selbst  vierzigsten  Lebensjahre 
behält. 

Die  Zeitperioden,  welche  man  für  den  Ausfall  der  Milchzähne 
und  Ersatz  durch  ihre  Nachfolger  als  normal  betrachtet,  sind  folgende 
(Fig.  157  und  158): 

Die  centralen  Schneidezähne  vom  sechsten  bis  zum  siebenten 
Jahr ; 

die  ersten  Molaren  vom  sechsten  bis  zum  siebenten  Jahr; 
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die  seitlichen  Schneidezähne  vom  siebenten  bis  zum  neunten 
Jahr; 

die  oberen  ersten  Prämolaren  vom  achten  bis  zum  zehnten  Jahr; 

die  unteren  Eckzähne  vom  achten  bis  zum  elften   Jahr; 

die  unteren  ersten  Prämolaren  vom  neunten  bis  zum  elften 
Jahr; 

die  oberen  Eckzähne  vom  zehnten  bis  zum  elften  Jahr; 

die  zweiten  oberen  und  unteren  Prämolaren  vom  zehnten  bis 
zum  zwölften  Jahr; 

die -zweiten  Molaren  vom   zwölften  bis   zum   dreizehnten  Jahr; 

die  dritten  Molaren  vom  fünfzehnten  bis  zum  fünfundvierzigsten 
Jahr. 

Beim  ersten  Erscheinen  der  Dauerzähne  sind  deren  Wurzeln, 
gleich  jenen  der  Milchzähne  um  dieselbe  Zeit,  unvollkommen.  Die 
Berücksichtigung  der  Zeit  der  Verkalkung  der  Zahnwurzeln  ist  dem- 
nach von  Wichtigkeit,  umsomehr,  als  die  Zähne  junger  Personen 
häufig  von  Caries  und  bisweilen  von  Pulpitis  ergriffen  werden 
(Fig.  159).  Einleuchtend  ist,  dass,  wenn  die  Pulpa  eines  Zahnes  mit 
unvollständigen  Wurzeln  abstirbt,  die  Erhaltung  dieses  Zahnes  höchst 
unwahrscheinlich  wird. 
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Absorption  der  Milchzähne. 

Wenn  ein  gewisses  Alter  erreicht  ist,  werden  die  Milchzähne 
locker  und  fallen  aus,  häufig  ohne  Schmerz  oder  Blutverlust  zu  ver- 
ursachen. 

Ein  so  ausgefallener  Milchzahn  weist  gewöhnlich  nur  eine 
Krone  auf,  ausgehöhlt,  wo  die  frühere  Wurzel  ihren  Ansatz  hatte, 
oder  es  kann  ein  kleiner  Abschnitt  der  Wurzel  noch  vorhanden 
sein.  Bei  Untersuchung  mit  freiem  Auge  finden  wir  den  concaven 
Grund  der  Krone  mit  unregelmässigen  Höhlen  und  Gruben  besetzt, 
wie  ausgefressen.  Manche  dieser  Buchten  können  kleine  Stücke  vas- 
cularisirten  weichen  Gewebes  enthalten,  den  » Fleischkörper«  älterer 
Schriftsteller.  Ursprünglich  sind  die  Milchzähne  ebenso,  wie  jene  des 
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permanenten  Gebisses,  mit  Wurzeln  versehen,  welche  allmälig  durch 
Absorption  verkürzt  werden,  entsprechend  dem  Fortschritte  im  Wachs- 
thum  der  Dauerzähne. 

Frank  Abbott1)  hat  die  Vorgänge  bei  der  Absorption  der 
Milchzähne  sorgfältig  studirt,  und  die  Ergebnisse  seiner  Studien  publicirt. 
Ich  stimme  mit  ihm  in  allen  wesentlichen  Punkten  überein  und  citire 
von  ihm  Folgendes: 

»Die  Behauptung  von  Tomes,  dass  die  Absorption  durch  die 
Anwesenheit  einer  stark  vascularisirten  Papille  bedingt  ist,  erklärt 
die  Abnahme  der  Zahngewebe  nicht,  da  die  Papille  nichts  weiter  ist 
als  Markgewebe,  wie  wir  es  in  irgend  einem  Theile  des  Organismus 
antreffen,  wo  ein  Gewebe  in  Begriff  steht,  sich  in  ein  anderes  um- 
zuwandeln. Eine  solche  Papille  könnte  die  Ursache  sowohl,  wie  das 
Ergebniss  der  Absorption  sein.  Eine  andere  Behauptung,  dass  die 
Markzellen  die  Zahngewebe  entweder  durch  ihr  Wachsthum,  oder 
durch  deren  amöboide  Bewegungen  ausfressen,  ist  ungenügend  zur 
Erklärung  der  Lösung  der  Kalksalze  in  den  harten  Zahngeweben, 
wie  auch  der  Anwesenheit  runder  oder  halbrunder  Höhlungen  und 
Buchten,  die  für  den  Schmelzungsprocess  des  Cements  und  Dentins 
von  Milchzähnen  so  charakteristisch  sind.« 

»Nachdem  wir  wissen,  dass  Stücke  von  todtem  Knochen  oder 
Elfenbein  absorbirt  werden  können  mit  Bildern  ähnlich  den  an  der 
Oberfläche  von  Milchzähnen  gefundenen,  könnten  wir  die  Ansicht 
gelten  lassen,  dass  durch  eine  vorhandene  Säure  zuerst  die  Kalk- 
salze in  gewissen  Territorien  des  todten  Knochengewebes  in  einer 
rein  chemischen  oder  passiven  Weise  gelöst  werden,  worauf  das 
weiche  Markgewebe  in  die  so  geschaffenen  Räume  eindringt.  Ganz 
verschieden  wird  jedoch  die  Auffassung  dieses  Vorganges  ausfallen, 
wenn  wir  im  Auge  behalten,  dass  die  Milch-,  ebenso  wie  die  permanenten 
Zähne,  von  lebenden  Geweben  aufgebaut  werden,  und  eine  active 
Betheiligung  dieser  Gewebe  bei  der  Umwandlung  der  Zahn-  zu 
Markgewebe  zu  erwarten  steht.  Da  der  Vorgang  der  Absorption  mit 
jenem  der  Entzündung  nahe  verwandt  ist,  und  active  Veränderungen 
der  Zahngewebe  bei  der  Entzündung  über  allen  Zweifel  nachgewiesen 
worden  sind,  können  wir  a  priori  solche  Veränderungen  im  Knochen- 
gewebe der  Milchzähne  bei  der  Absorption  gleichfalls  erwarten.« 
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»Der  Vorgang  bei  der  Absorption  der  Milchzähne  ist  tkatsäch- 
licb  dem  Entzündungsprocesse  nahe  verwandt,  und  kann  als  physio- 
logischer Typus  der  durch  ein  Reizmittel  veranlassten  Gewebs- 
veränderung angesehen  werden.  Die  Auslösung  der  Kalksalze  im 
Knochen,  wie  in  den  harten  Geweben  der  Zähne  erfolgt  wahrschein- 
lich durch  Milchsäure,  eine  solche  Lösung  erfolgt  auch  im  todten 
Knochengewebe  oder  in  Elfenbeinstücken,  welche  in  lebende  Gewebe 
eingepflanzt  wurden.  Tm  todten  Knochen,  oder  im  Elfenbein  beob- 
achten wir  gleichfalls  das  Verschwinden  der  Kalksalze  in  buchtigen 
Höhlen,  welche  von  in  die  Höhlen  von  aussen  hineinwachsendem 
lebenden  Gewebe  erfüllt  sind.« 

»Zur  Zeit,  wenn  ein  Milchzahn  absorbirt  zu  werden  beginnt, 
sind  dessen  Gewebe  noch  unzweifelhaft  am  Leben,  und  folgerichtig 
erscheint  die  Annahme  zulässig,  dass  die  der  Reizung  zunächst  aus- 
gesetzte äusserste  Schicht  der  Wurzel  so  reagiren  wird,  wie  andere 
lebende  Gewebe  bei  der  Entzündung  reagiren.  Ob  Dentin  und 
Schmelz  sich  gleichfalls  in  activer  Weise  am  Vorgange  der  Absorption 
betheiligen,  ist  zweifelhaft,  und  bis  heute  zum  Mindesten  nicht  er- 
wiesen worden.« 

»Absorption  des  Cements.  Die  ersten  durch  Absorption 
bedingten  Veränderungen  dieses  Gewebes  sind  halbrunde  Aushöhlungen 
oder  Buchten  an  der  Oberfläche  der  Wurzel  des  Milchzahnes,  welche 
mit  embryonalen  Körperchen  oder  vielkernigen  Protoplasmakörpern, 
in  Verbindung  [mit  dem  myxomatösen  oder  fibrösen  Bindegewebe 
des  Pericements,  angefüllt  erscheinen.  Nach  Abbott  können  isolirte 
Höhlen  sichtbar  sein,  deren  Verbindung  mit  der  äusseren  Oberfläche, 
obgleich  im  Präparate  nicht  nachweisbar,  dennoch  ober-  oder  unter- 
halb der  Fläche  des  Präparates  vorhanden  sein  könnte.  Er  sagt: 
,Wenn  wir  Höhlen  neueren  Datums  an  der  Peripherie  älterer  und 
mit  dem  Pericement  im  Zusammenhang  stehender  Höhlen  genau 
untersuchen,  bemerken  wir,  dass  die  Kalksalze  und  die  eigentliche 
Grundsubstanz  fehlen  und  durch  gleichmässig  gekörntes  Protoplasma 
oder  eine  wechselnde  Menge  von  schwach  ausgesprochenen  Mark- 
elementen, jedes  mit  einem  centralen  Kerne  versehen,  ersetzt  werden.'« 

»Ein  fernerer  Beweis,  dass  Cementgewebe  auf  die  Reizung 
reagirt,  ist,  dass  man  die  Cementkörperchen  nahe  der  ausgefressenen 
Oberfläche  häufig  vergrössert,  glänzend,  und  zu  kleineren  Stückchen 
zersplittert  antrifft«   (Fig.   160). 

Bödecker,  Anat.  u.  Path.  d.  Zähne.  ^ 
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»Das  Ergebniss  dieser  Veränderungen  ist  das  Auftreten  von 
embryonalen,  oder  Markkörperchen  am  Rande  der  Höhle,  oder  von 
vielkernigen    Körpern,    früheren    Territorien    des    Cements,    jetzt    zu 

Fig.  160. 


Absorption  des  Cemeuts  eines  Milchzahnes. 

D  Cementkörperchen  in  Theilung  begriffen;  X  Cementkörperchen  unverändert ;  11  Grundsubstanz 
des  Cements;  -1/J/vielkernige  Protoplasmakörper;  F  fibröses  Bindegewebe.  Vergrösserung  oOOfacb. 


Protoplasma  reducirt.  Dieses  indifferente  Gewebe  steht  mit  fibrösen, 
reichlich  mit  neugebildeten  Blutgefässen  versehenem  Bindegewebe  in 
Verbindung.  Nicht  selten  trägt  das  letztere  Gewebe  auch  Bälkchen 
neugebildeten    Knochens,    bisweilen    in  solcher  Menge,    dass    die    er- 
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weiterten    Zellen    der    Milchzähne    mit    einer    beträchtlichen    Masse 
spongiösen  Knochengewebes  erfüllt  erscheinen.« 

»Absorption  des  Dentins.  Wenn  man   das  Dentin  beim 
Vorgange  der  Absorption  bei  schwachen  Vergrößerungen  untersucht, 

Fig.  161. 


Absorption  des  Dentins  eines  Milchzahnes. 

U  Unverändertes  Dentin  ;  D  entkalktes  Dentin ;  B  Zone  der  buchtigen  Aushöhlungen  ;  F  fibröses 
Bindegewebe.  Vergrösserung  150facb. 


so  sieht  man  an  der  angefressenen,  unregelmässigen  Oberfläche  zahl- 
reiche buchtige  Ausweitungen,  ähnlich  jenen  des  Knochen-  oder  Cement- 
gewebes«  (Fig.  161). 
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»Nachdem  wir  wissen,  dass  das  Dentin  ebenso  wie  Knochen,  aus 
zu  Territorien  gehäuftem  Markgewebe  hervorgeht,  dürfen  wir  nicht 
überrascht  sein,  beim  Vorgange    der  Absorption    derartige  halbrunde 


Fie.  162. 


Absorption  des  Dentins  eines  Milchzahnes. 

D  Dentin  ohne  Anzeichen  einer  Reaetion  ;  I  isolirte  Markräume;    S  Markraurn  mit  indifferenten 
Körperehen  und  fibrösem  Bindegewebe  erfüllt ;  K  ein  die  Bucht  ausfüllender,  vielkerniger  Proto- 
plasmakörper;    T  neugebildete  Territorien  von  Knochengewebe;    L  lamelürtes  Knochengewebe; 
F  fibröses  Bindegewebe.  Vergrösserung  öOOfach. 


Buchten  an  der  exponirten  Oberfläche  des  Dentins  zu  finden.  Die 
Buchten  sind  entweder  mit  Häufchen  von  Embryonalelementen  er- 
füllt,   oder    mit    vielkernigen    Protoplasmakörpern,    wie    man    sie    im 
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wachsenden  sowohl,  wie  entzündeten  Knochengewebe  so  häufig  beob- 
achtet. Diese  Bildungen  stehen  in  Verbindung  mit  dem  fibrösen 
Bindegewebe,  welches  den  verkürzten  Milchzahn  in  seiner  Stellung 
erhält.  Eine  wichtige  Frage  ist,  ob  das  Dentin  von  Milchzähnen  sich 
an  der  Bildung  von  Embryonalelenienten,  die  später  zu  fibrösem 
Bindegewebe  umgewandelt  werden,  activ  betheiligt?« 

» Diese  Frage  ist  bisher  unerledigt  geblieben.  Wenn  wir  indessen 
im  Auge  behalten,  dass  ein  mit  lebender  Pulpa  versehener  Milchzahn 
bis  zu  seiner  Ablösung  vom  Pericement  empfindlich  bleibt,  kann  die 
Möglichkeit  einer  solchen  Betheiligung  nicht  geleugnet  werden.  Abbott 
ist  zu  Gunsten  dieser  Betheiligung,  nachdem  er  an  den  Rändern  der 
Buchten  eine  Erweiterung  der  Zahncanälchen  mit  Vergrösserung  der 
lebenden  Materie  der  Zahnfasern  beobachtet  hatte.« 

»Man  begegnet  im  Dentin  häufig  Absorptionsfeldern,  in  einiger  Ent- 
fernung von  der  angefressenen  Oberfläche  und  anscheinend  isolirt. 
Wir  wiederholen,  wir  können  die  Möglichkeit  nicht  ableugnen,  dass 
derartige  Höhlen  in  Verbindung  mit  der  Oberfläche  waren  und  mit 
embryonalem  oder  myxomatösem  Gewebe  erfüllt  sind,  welches  von 
aussen  in  die  Buchten  gedrungen  ist«  (Fig.  162). 

»Seit  J.  Tomes  ist  bekannt,  dass  man  die  Buchten  des  an- 
gefressenen Dentins  häufig  mit  Knochengewebe,  entweder  in  Gestalt 
von  Territorien,  oder  von  lamellirtem  Knochen  erfüllt  findet.  Der 
letztere  kann  einen  solchen  Grad  von  Entwicklung  erreichen,  dass 
er  um  den  absorbirten  Zahn  herum  ein  fast  continuirliches  Lager 
erzeugt.« 

»Absorption  des  Schmelzes.  Dieser  Vorgang  ist  bisher  nur 
wenig  studirt  worden,  wahrscheinlich  wegen  seines  ausnahmsweisen 
Vorkommens,  zumeist  an  temporären  Mahlzähnen.  Auch  im  Schmelz 
kommen  buchtige  Höhlen  vor,  ähnlich  jenen  des  Dentins  und  des 
Cements.  Charl.  Tomes  hat  hohle  Buchten  des  Schmelzes  mit  neu- 
gebildetem Knochen  erfüllt  gesehen,  gerade  so,  wie  wir  dies  bei  der 
Absorption  des  Dentins  beobachten.  Er  bringt  dieses  seltene  Vor- 
kommniss  mit  der  Ueberlagerung  des  Schmelzes  an  dessen  Rand 
durch  Cement  in  Zusammenhang.« 
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Physiologie  der  harten  Zahngewebe. 

Die  jüngsten  Forschungen  über  den  feinen  Bau  der  Zahngewebe, 
wie  wir  dieselben  in  früheren  Capiteln  geschildert  haben,  müssen  die 
bisherigen  Ansichten  über  die  Ernährung  dieser  Gewebe  nothwendiger- 
weise  ändern.  Man  hat  den  Schmelz  bisher  als  eine  blosse  Ablagerung 
von  sozusagen  gereinigten  Kalksalzen,  als  einen  leblosen  Panzer  be- 
trachtet. Nun  stellt  sich  heraus,  wie  der  Verfasser  in  den  vorher- 
gehenden Capiteln  gezeigt  hat,  dass  lebende  Materie  zwischen  und 
innerhalb  der  Schmelzprismen  vorhanden  ist,  was  ihn  zu  der  Be- 
hauptung berechtigt,  dass  der  Schmelz  ein  mit  Leben  begabtes  Ge- 
webe sei,  obwohl  das  im  Schmelze  Lebende  nur  einen  winzigen  Antheil 
dieses  Gewebes  bildet.  Dass  das  Dentin  ein  überaus  empfindliches 
Gewebe  sei,  insbesondere  an  der  dem  Schmelze  anliegenden  inter- 
zonalen Schicht,  ist  längst  bekannt.  Bisher  wusste  man  jedoch  nichts 
über  den  eigentlichen  Sitz  des  Lebens  im  Dentin,  bis  ich  und  Andere 
den  Nachweis  zu  erbringen  versuchten,  dass  nicht  nur  die  Dentin- 
fasern und  deren  gröbere  Ausläufer  Bildungen  der  lebenden  Materie 
seien,  sondern  auch  die  Grundsubstanz,  obgleich  ungemein  reich  an 
Kalksalzen,  von  einem  überaus  zarten  Netz  derselben  Materie  durch- 
zogen wird. 

Mit  diesen  Thatsachen  vor  uns  können  wir  die  Lösung  eines 
bisher  unlösbaren  Räthsels  versuchen,  nämlich  die  Ernährung  des 
Dentins  und  des  Schmelzes.  Kein  halbwegs  genauer  Beobachter  wird 
bezweifeln,  dass  die  Ernährung  der  harten  Zahngewebe  eine  lebhafte 
ist  und  sein  muss.  Dies  findet  man  bestätigt  nicht  nur  durch  das 
Wachsthum  dieser  Gewebe,  sondern  auch  durch  deren  überraschend 
raschen  Verlust  von  Kalksalzen  bei  manchen  constitutionellen  Krank- 
heiten, wie  Neurasthenie,  Anämie  u.  s.  w.,  und  selbst  in  der  Schwanger- 
schaft. Wie  ist  es  möglich,  dass  Kalksalze  im  Dentin  abgelagert  und 
diese  Salze  wieder  so  rasch  entfernt  werden,  dass  ursprünglich  hartes 
Dentin  in  wenigen  Monaten  weich  und  brüchig  wird? 

Wenn  wir  mit  den  stärksten  uns  zur  Verfügung  stehenden 
Vergrösserungen  des  Mikroskops  die  Zahncanälchen  betrachten,  sehen 
wir  zwischen    der  Dentinfaser    und  der  Wand    des  Canälchens  einen 
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engen,  hellen  Raum,  offenbar  mit  Flüssigkeit  erfüllt,  welche  dazu 
dient,  Nährmaterial  zum  Dentin  zu  tragen  und  abgenütztes  Material 
wegzuführen.  Mehr  als  dieses  sind  sogar  die  feinsten  Fäserchen  der 
lebenden  Materie  in  der  Grundsubstanz  von  einem  zarten,  hellen 
Räume  umgeben,  Substanzen  enthaltend,  welche  denselben  Zwecken 
dienen. 

Wenn  wir  ausserdem  bedenken,  dass  die  Dentinfasern  einen 
vacuolirten  und  die  feinsten  Fibrillen  einen  rosenkranzförmigen  Bau 
aufweisen,  sind  wir  vorbereitet,  die  Möglichkeit  anzuerkennen,  dass 
im  lebenden  Dentin  die  eigentliche  lebende  Materie  keinen  Augenblick 
in  völliger  Ruhe  ist,  sondern  sich  im  Gegentheile  fortwährend,  wenn 
auch  langsam,  contrahirt  und  dadurch  nicht  nur  die  umgebende 
Flüssigkeitssäule  in  Bewegung  erhält,  sondern  auch,  man  könnte  sagen, 
das  Nährmaterial  in  die  kleinsten  Felder  des  Dentins  hinein,  oder  von 
ihnen  wegpumpt.  Die  chemische  Natur  der  Flüssigkeit  könnte  die 
Lösung  einer  gewissen  Menge  von  in  den  Blöckchen  der  Grund- 
substanz abgelagerten  Kalksalzen  erklären,  welche,  auf  diese  Weise 
unnütz  gemacht,  in  die  Lymphgefässe  der  Pulpa  und  von  da  in  das 
Lymphgefässsystem  des  Körpers  behufs  Ausscheidung  überführt 
würden.  Warum  in  einem  Falle  Nährmaterial  aus  den  Blutgefässen 
der  Pulpa  in  das  Dentin  hinein,  ein  anderes  Mal  vom  Dentin  weg 
in  die  Lymphgefässe  getragen  wird,  können  wir  bis  jetzt  allerdings 
nicht  verstehen. 

Was  ich  hier  in  Betreff  des  Dentins  ausgesagt  habe,  gilt  un- 
zweifelhaft auch  für  das  Schmelzgewebe.  Indem  letzteres  an  der 
Peripherie  der  Zahnkrone  sitzt,  am  weitesten  weg  von  der  Quelle 
der  Ernährung,  und  nur  spärlich  mit  lebender  Materie  versehen  ist, 
muss  dessen  Ernährung  eine  ausserordentlich  langsame  sein.  Trotzdem 
wird  wohl  jeder  Zahnarzt  Fälle  von  Erweichung  des  Schmelzes  in 
Folge  von  constitutionellen  Krankheiten  beobachtet  haben. 

Wiederverkalkung  und  Wiedererhärtung  des  Schmelzes  wird 
zwar  von  R.  Baume  geleugnet,  ist  aber  dennoch  Thatsache.  Der 
Bau  der  Schmelzfasern  zwischen  den  Prismen  und  jener,  welche  die 
letzteren  durchziehen,  weist  auf  die  Identität  der  Ernährung  und  ihres 
Gegentheiles,  des  Schwundes,  mit  jener  im  Dentin  hin.  Um  das  Leben 
des  Dentins  und  des  Schmelzes  zu  erhalten,  ist  es  nicht  einmal  nöthig, 
dass  die  gesammte  Pulpa  des  Zahnes  unverändert  erhalten  bleibt. 
Die  Experimente  von  W.  Herbst  beweisen,  dass,  wenn  nur  ein  Theil 
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des  Pulpagewebes  am  Leben  erhalten  bleibt,  dies  genügt,  um  das 
ganze  Dentin  und  den  Schmelz  der  Zahnkrone  lebend  zu  erhalten, 
wie  ich  in  einem  späteren  Capitel  zeigen  werde. 

Ein  anderer  wichtiger  Punkt  scheint  durch  unsere  Unter- 
suchungen über  den  Bau  des  Dentins  zufriedenstellend  aufgeklärt  zu 
werden,  nämlich  die  Empfindlichkeit  dieses  Gewebes.  Diese  Thatsache 
ist  so  auffallend,  dass  ein  denkender  Beobachter,  wie  J.  Tomes,  auf 
die  Möglichkeit  hinwies,  dass  die  Dentinfasern  eigentlich  Nerven  seien. 
Diese  Ansicht  ist  unhaltbar,  und  zwar  aus  zwei  Gründen: 

Erstens  ist  es  bei  unserer  jetzigen  vorgeschrittenen  Kenntniss 
der  Histologie  unmöglich  anzunehmen,  dass  eine  Art  Bindegewebes 
bestehen  sollte,  welche  als  constituirende  Elemente  Nerven  allein  ent- 
halten sollte.  Zweitens  waren  weder  wir,  noch  G.  Retzius  in  seinen 
jüngsten  Untersuchungen  im  Stande,  directe  Verbindungen  der  Dentin- 
fasern mit  den  Achsen fibrillen  der  Nerven,  die  doch  so  reichlich  an 
der  Peripherie  des  Pulpagewebes  vertheilt  sind,  nachzuweisen.  Sobald 
wir  aber  zugeben,  dass  die  Dentinfasern  Bildungen  der  lebenden 
Materie  sind,  ebenso  wie  die  NerveD,  schwinden  alle  Schwierigkeiten 
bei  der  Erklärung  der  Uebertragung  von  Empfindung  von  der  Peripherie 
des  Dentins  auf  die  Nerven  des  Pulpagewebes.  Lebende  Materie  ist 
nach  C.  Heitzmann  contractile  Materie.  Die  Nerven  sind  aus  lebender 
Materie  aufgebaut  und  vermöge  ihrer  reticulirten  und  rosenkranz- 
förmigen Structur  am  besten  geeignet,  Contractionen  von  der  Peripherie 
zu  den  Nervencentren  zu  überführen,  was  wir  eben  Empfindung 
heissen.  Contraction  der  Dentinfasern  auf  das  Netz  des  Protoplasmas 
an  der  Peripherie  der  Pulpa  verpflanzt  und  von  da  auf  die  feinsten 
Nervenfibrillen  —  all  diese  Bildungen  sind  als  continuirlich  erwiesen 
worden  —  sind  genügend,  um  die  Uebertragung  von  Empfindung 
oder,  um  mich  kurz  auszudrücken,  von  Schmerz  zu  erklären. 

Ueber  die  Empfindlichkeit  des  Schmelzes  ist  nur  sehr  wenig 
bekannt.  Sie  wurde  von  R.  Baume  und  Anderen  ganz  geleugnet. 
Trotzdem  genügt  meiner  Meinung  nach  ein  einfaches  Experiment, 
das  Essen  eines  sauren  Apfels,  die  Empfindlichkeit  des  Schmelzes  zu 
beweisen.  Die  Empfindung,  welche  mit  dem  »Stumpf werden«  der 
Zähne  in  Folge  des  Experiments  einhergeht,  wird  nicht  nur  an 
Dauerzähnen  mit  abgeschliffenem  Schmelz  beobachtet,  sondern  auch 
bei  Kindern  mit  völlig  gesundem  Schmelz  an  den  Kronen  ihrer 
Milchzähne.  Niemand  wird  wohl  versuchen  wollen,  diese  Empfindung 
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durch  die  Annahme  einer  Lösung  der  Kalksalze  im  Schmelz  zu  er- 
klären, wodurch  die  Säure  des  Apfels  bis  an  die  Oberfläche  des 
Dentins  dringen  könnte.  Viel  wahrscheinlicher  ist,  dass  der  Schmerz 
durch  Reizung  der  lebenden  Materie  des  normalen  Schmelzes 
und  Uebertragung  ihrer  Conti'actionen  auf  jene  des  Dentins,  mit, 
welcher  sie  überall  zusammenhängt,  ausgelöst  wird.  Dass  der  Schmelz 
übrigens  in  krankhaften  Zuständen  ausserordentlich  empfindlich  werden 
kann,  ist  eine  wohl  jedem  Zahnarzt  bekannte  Thatsache. 

Ein  dritter  Punkt  könnte  durch  diese  Untersuchungen  Auf- 
klärung finden,  nämlich  die  Verfärbung  todter  Zähne.  Die  Verfärbung 
betrifft  nicht  nur  das  Dentin,  sondern  auch  den  Schmelz;  ja  der  letztere 
wird  sogar  zuerst  verfärbt.  Die  Abwesenheit  einer  ernährenden 
Flüssigkeit  und  die  Verschrumpfung  der  Fasern  lebender  Materie  in 
beiden  Geweben  wird  wohl  die  Trübung  und  Farben  Veränderung 
erklären. 

Die  feine  Anatomie  der  harten  Zahngewebe  wirft  schliesslich 
Licht  auf  das  Wesen  ihrer  Altersveränderungen.  In  Milchzähnen  sind 
die  Dentincanälchen  merklich  weiter  und  deren  Inhalt,  die  Fasei-n 
dicker,  als  in  Dauerzähnen.  Im  Schmelzgewebe  sind  die  Zwischen- 
räume zwischen  den  Prismen  am  weitesten  und  deren  Inhalt,  die 
Schmelzfasern,  am  grössten  in  sich  entwickelnden  Zähnen,  im  siebenten 
Monate  des  Intrauterinlebens.  Im  Schmelze  der  Dauerzähne  dagegen 
sind  die  interprismatischen  Räume  ungemein  schmal  und  die  Fibrillen 
früheren  Beobachtern  ganz  entgangen. 

Mit  zunehmendem  Alter  vermindern  sich  alle  Bildungen  der 
lebenden  Materie  an  Umfang,  während  die  Grundsubstanz  und  die 
darin  enthaltenen  Kalksalze  an  Menge  zunehmen.  Dies  erklärt  die 
Thatsache,  dass  die  Zähne  alter  Leute  nur  höchst  enge  Zahncanälchen 
enthalten  und  deren  Anzahl  durch  Umwandlung  früherer  Zahn- 
canälchen zu  Grundsubstanz  verringert  ist.  Ein  ähnlicher  Befund 
wurde  schon  früher  im  Knochen-  und  Knorpelgewebe  von  Heitzmann 
und  Spina  nachgewiesen. 

Das  Pulpagewebe  vermindert  sich  allmälig  mit  zunehmendem 
Alter.  Dies  wird,  wie  ich  in  einem  späteren  Capitel  nachweisen  werde, 
durch  eine  schrittweise  Umwandlung  der  Pulpa  zu  secundärem  Dentin 
veranlasst.  Trotzdem  ist  nicht  ein  einziger  E'all  von  vollständigem 
Solidwerden    eines  Zahnes  im  hohen   Alter  bekannt,    wenn  auch  das 
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Pulpagewebe  auf  ein  Minimum  reducirt  ist  und  die  Pulpacanäle  kaum 
für  die  feinste  Sonde  durchgängig  sind. 

In  Betreff  der  Physiologie  des  Cements  lässt  sich  nur  wenig 
sagen,  da  bisher  keine  anatomischen  Thatsachen  vorliegen,  aus  denen 
wir  Schlüsse  ziehen  könnten.  Dentin  und  Schmelz  beziehen  ihr  Nähr- 
material von  den  Blutgefässen  der  Pulpa,  während  das  Cement  eine 
weitere  Nahrungsquelle  in  den  Blutgefässen  des  Pericements  besitzt. 
Wenn  das  Pulpagewebe  entweder  in  Folge  von  Krankheit  oder  der 
Anwendung  von  arseniger  Säure  u.  s.  w.  zu  Grunde  geht,  werden 
Dentin  und  Schmelz  ihres  Lebens  beraubt.  Das  Cement  betreffend, 
dürfte  die  Abtödtung  aus  einer  solchen  Ursache  nicht  unvermeidlich 
sein,  indem  die  Möglichkeit  vorliegt,  dass  es  von  Seite  des  Pericements 
am  Leben  erhalten  wird.  Ueber  die  Grenze,  an  welcher  das  Leben 
in  den  harten  Zahngeweben  aufhört,  haben  wir  bisher  nichts  Be- 
stimmtes erfahren. 

Dass  die  Zähne  mit  zunehmendem  Alter  locker  werden  und 
ausfallen,  kann  durch  Mangel  an  Ernährung  im  Pericement  ebenso 
wie  durch  Schrumpfung  der  Zahnzellen  bei  deren  Umwandlung  zu 
fibrösem  Bindegewebe  bedingt  sein.  Uebrigens  ist  kein  einziger  Fall 
bekannt,  wo  das  Pericement  verknöchert  und  die  Zähne  anchylosirt 
worden  wären;  im  Gegentheile,  sie  werden  stets  locker  und  gehen 
verloren. 
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Die  Grenzlinie  zwischen  normalen  und  krankhaften  Vorgängen 
in  den  Geweben  kann  nicht  immer  mit  Bestimmtheit  gezogen  werden. 
Man  muss  mit  dem  Bau  normaler  Gewebe  innig  vertraut  sein,  um 
deren  pathologische  Zustände  zu  verstehen.  Die  Bildung  von  secun- 
därem  Dentin  und  Knochen  an  der  Wand  der  Pulpakammer  eines 
Zahnes  wird  man  kaum  als  pathologisch  betrachten  können,  während 
dieselbe  Bildung  im  Körper  der  Pulpa  häufig  beträchtliche  Störungen 
verursacht. 

Die  Kunst,  den  Sitz  und  das  Wesen  von  Krankheiten  fest- 
zustellen, nennt  man  »Diagnostik«,  und  jeder  gebildete  Zahnarzt  muss 
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sich  die  Fähigkeit  zu  erwerben  suchen,  in  der  Mundhöhle  vorkommende 
krankhafte  Zustände  zu  erkennen.  Es  ist  keineswegs  leicht,  bei  jeder 
Krankheitsform  der  Mundhöhle  eine  richtige  Diagnose  zu  stellen.  In 
manchen  Fällen  liegt  der  Ursprung  der  Störung  im  Dunklen  und 
gibt  es  sehr  verschiedene  Krankheiten,  welche  nahezu  gleiche  sub- 
jective  Symptome  aufweisen. 

Die  Fähigkeit,  richtige  Diagnosen  zu  stellen,  kann  nur  durch 
Kenntniss  der  betroffenen  Gewebe  erreicht  werden,  sowohl  in  deren 
normalem,  wie  krankhaften  Zustande,  und  eine  solche  Kenntniss  lässt 
sich  wieder  nur  durch  Erfahrung  im  Beobachten  erreichen.  Ein 
Zahnarzt,  der  den  Zustand  seines  Patienten  genau  studirt,  wird  häufig 
in  der  Lage  sein,  denselben  auf  eine  chronische  Störung  in  dessen 
Organismus  aufmerksam  zu  machen,  bevor  dies  noch  zum  Bewusstsein 
des  Patienten  selbst  gekommen  ist.  Die  Zähne  und  das  Zahnfleisch 
können  daher  als  Anzeiger  des  allgemeinen  Gesundheitszustandes 
ihres  Trägers  gelten. 

Um  hiezu  zu  gelangen,  müssen  wir  die  Farbe  und  den  Zustand 
des  Zahnfleisches,  des  Speichels  und  der  Zähne  genau  berücksichtigen ; 
ferner  die  Transparenz,  Dichtigkeit  und  Empfindlichkeit  der  letzteren, 
und  auch  die  Consistenz  der  Niederschläge  um  dieselben. 

Da  der  Zahnstein  ein  wichtiges  Mittel  zur  Diagnose  Con- 
stitutionen er  Störungen  liefert,  will  ich  hier  eine  kurze  Beschreibung 
von  dessen  charakteristischen  Eigenthümlichkeiten  vorausschicken. 

Man  begegnet  drei  Arten  von  Zahnstein  an  den  Zähnen,  nämlich 
der  weissen,  der  gelben  und  der  grünen  Art. 

Der  weisse  Niederschlag,  oder  »die  weisse  Materie«,  wie  sie 
zuerst  von  Leuwenhoek  bezeichnet  worden  ist,  hat  eine  schleimige 
Consistenz  und  wird  hauptsächlich  an  den  Lippenflächen  der  zehn 
vorderen  Zähne,  nahe  dem  Zahnfleischrande  angetroffen.  Man  begegnet 
demselben  an  lockeren  und  an  nicht  viel  gebrauchten  Zähnen;  er 
kann  sich  bei  mangelhafter  Reinlichkeit,  oder  bei  constitutionellen 
Störungen  anhäufen.  Nach  W.  D.  Miller  ')  besteht  er  aus  Epithelien, 
Speichelkörperchen,  Massen  von  Bakterien  verschiedener  Grösse  und 
Form,  untermengt  mit  Speiseresten.  Entsprechend  der  Constitution 
und  den  Gewohnheiten  der  Person  kann  dieser  Niederschlag  von 
saurer  oder  alkalischer  Reaction  sein,  und  wenn  reichlich  vorhanden, 
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kann  derselbe  eine  chronische  Entzündung  des  Zahnfleisches  und  des 
Pericements  hervorrufen. 

Gelber  Zahnstein  sammelt  sich  um  die  Hälse  der  Zahne  mehr 
oder  weniger  in  jedem  Munde  an,  als  Resultat  einer  Ablagerung  von 
Kalksalzen  in  die  sogenannte  weisse  Materie.  Wenn  zuerst  gebildet, 
ist  dieser  Niederschlag  fast  weiss,  wird  aber  bald  gelblich,  während 
der  mit  dem  Zahnfleisch  in  Berührung  stehende  Antheil  meistens  von 
dunklerer  Farbe  ist,  von  tiefem  Gelb  bis  zu  dunkelbraun,  selbst 
schwarz.  Die  Farbe  dieses  Niederschlages  hängt  zum  Theile  auch 
von  der  Raschheit  seiner  Bildung  ab.  Mit  Rheumatismns  oder  Gicht 
behaftete  Personen  haben  gewöhnlich  reichlichen  gelben  Zahnstein 
von  heller  Farbe  und  weicher  Consistenz,  welcher  sich  in  verhältniss- 
mässig  kurzer  Zeit  ablagert.  Je  gesünder  die  Person,  desto  dunkler 
ist  die  Farbe,  und  desto  härter  die  Consistenz  des  Zahnsteins.  Der- 
artigen Zahnstein  treffen  wir  hauptsächlich  an  den  Zähnen  in  der 
Nähe  der  Mündungen  der  Speicheldrüsen.  Das  Kauen,  insbesondere 
von  harten  Substanzen,  verhütet  die  Ablagerung  von  Speichelsteinen 
an  den  Zähnen,  weshalb  sich  diese  mit  Vorliebe  an  jener  Seite  des 
Mundes   anhäufen,  welche  weniger  gebraucht  wird. 

Der  grüne  Niederschlag  kommt  häufig  an  den  Zähnen  im 
jugendlichen  Alter  und  bei  Mangel  von  Reinlichkeit  vor,  überdies  bei 
Personen,  die  mit  Metallen  arbeiten,  oder  Metalle  oder  deren  Salze 
als  Medicamente  genommen  haben.  Man  begegnet  demselben  meistens 
an  den  Lippenflächen  der  oberen  Vorderzähne,  während  die  unteren 
nur  selten  betroffen  sind.  Die  Farbe  der  Ablagerung  in  jugendlichen 
Personen  wechselt  von  einem  hellen  bis  zu  dunklem  Grau-  oder 
Blaugrau.  Nach  Miller  (1.  c),  der  zuerst  dieser  Sache  grössere  Auf- 
merksamkeit geschenkt  hat,  können  grüne  Niederschläge  organischen 
oder  anorganischen  Ursprungs  sein.  Die  organischen  hält  man  als 
Derivate  sowohl  von  Sulfomethämoglobin,  welches  im  Farbstoff  des 
Blutes  anwesend  ist,  wie  von  chromogenen  Farben  erzeugenden 
Bakterien.  Die  durch  anorganische  Substanzen  bedingten  Verfärbungen 
der  Zähne  werden  nach  Miller  hauptsächlich  durch  Kupfer,  Eisen, 
Quecksilber  und  Blei  hervorgerufen. 

Kupferfärbung  wird  durch  einen  grünlichen  Niederschlag  an 
den  Lippenflächen  der  Zähne,  hauptsächlich  jenen  des  Obei-kiefers 
gekennzeichnet.  Zusammen  mit  dieser  Färbung  ist  bisweilen  eine 
rothe    oder    grünlichbraune    Linie    am  Rande    des    Zahnfleisches   vor- 
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handen.  Man  trifft  sie  an  den  Zähnen  von  Leuten,  die  mit  Kupfer 
oder  dessen  Legirungen  arbeiten;  gelegentlich  auch  bei  Trompetern, 
wo  sie  durch  Berührung  des  messingenen  Mundstücks  mit  den  Zähnen 
entsteht  (Miller). 

Eisenniederschläge  erkennt  man  an  deren  bräunlicher  Farbe 
(Miller).  Man  trifft  sie  an  den  Zähnen  von  in  Eisenwerken  arbeiten- 
den Personen,  ebenso,  wenn  Eisenpräparate  als  Medicamente  genommen 
werden.  Eisenfärbung  kommt  häufiger  an  den  unteren  als  oberen 
Zähnen  vor. 

Quecksilberflecke,  wenn  durch  dessen  Chloride  veranlasst,  zeigen 
eine  dunkelgraue  oder  bräunlichschwarze  Farbe,  während  Schwefel- 
verbindungen des  Quecksilbers  einen  graulichen  Niederschlag  hervor- 
rufen (Miller). 

Blei  verursacht  nach  Hirt  eine  dunkelbraune  Verfärbung  an 
den  Zähnen  von  Personen,  die  an  Bleivergiftung  leiden,  überdies  finden 
wir  gewöhnlich  die  charakteristische  bläuliche  Linie  an  den  Rändern 
des  Zahnfleisches. 

Von  Robinson,  Harris,  Leber  und  Rottenstein,  Fox  und 
Harris,  Baume,  Brandt,  Ottolengui,  Schlenker  u.  A.  wurde  die 
Meinung  ausgesprochen,  dass  der  bei  jugendlichen  Personen  und 
solchen,  die  ihre  Zähne  nicht  rein  halten,  so  häufig  beobachtete  grüne 
Niederschlag  einen  verderblichen  Einfluss  auf  den  Schmelz  ausübt; 
während  Miller  behauptet,  dass  die  unter  solchen  Niederschlägen 
häufig  vorkommende  Auflösung  des  Schmelzes  unabhängig  von  ersterer 
erfolgt.  So  viel  ist  Thatsache,  dass  wir  den  Schmelz  an  den  Lippen- 
flächen nahe  dem  Zahnfleischrande  häufig  rauh  finden,  ohne  dass 
Niederschläge  vorhanden  wären. 

Dunkelgrauer  oder  blauer  und  wolkig  getrübter  Schmelz  an 
gegen  Berührung  mit  Instrumenten  empfindlichen  Zähnen  zeigt  die 
Neigung  zu  raschem  Zerfall  durch  Caries  an.  Dann  findet  man  die 
Zahnsteine  um  die  Hälse  der  Zähne,  insbesondere  der  unteren,  von 
hellgelber  oder  nahezu  weisser  Farbe  und  von  sehr  weicher,  fast 
schleimiger  Consistenz.  In  vielen  Fällen  werden  die  Pulpen  solcher 
Zähne  von  Pulpitis  befallen,  und  sterben  ab,  ohne  blossgelegt  worden 
zu  sein.  Wenn  das  Zahnfleisch  weich  ist,  und  bei  der  leichtesten  Be- 
rührung blutet,  wenn  es  mit  zähem  Schleim  bedeckt,  und  mehr  oder 
weniger  von  den  Zahnhälsen  abgelöst  ist,  so  gilt  dies  im  Allge- 
meinen als  Zeichen  einer  schwachen  oder  geschwächten  Constitution. 
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Bei  krankhaften  Zuständen  des  Organismus  beobachten  wir 
häufig  eine  rasch  vorschreitende  Zerstörung  der  Zähne,  die  wir  bei 
aller  Sorgfalt  nicht  zu  retten  im  Stande  sind.  Ist  das  Leiden  oder 
die  Schwächung  übrigens  nur  von  vorübergehender  Dauer,  wie  z.  B. 
bei  der  Schwangerschaft,  dann  kehren  die  Zähne  in  der  Regel  zu 
ihrem  normalen  Zustande  zurück,  ebenso  nach  erfolgter  Entbindung. 
Bei  sonst  ungetrübter  Gesundheit  der  Frau  beobachten  wir,  dass  der 
Speichel  seine  Säure  und  Zähigkeit  bald  verliert,  der  Schmelz  und 
das  Dentin  ihre  frühere  Transparenz  und  Härte  wieder  gewinnen;  die 
Zähne  an  ihren  Hälsen  weniger  empfindlich  werden  und  auch  das 
Zahnfleisch  meist  ohne  besondere  Behandlung  zu  seinem  gesunden 
Aussehen  zurückkehrt. 

In  der  Regel  sind  die  oben  beschriebenen  Vorkommnisse  im 
Munde  Zeichen  einer  schwachen  Constitution,  und  dennoch  beobachten 
wir  ausnahmsweise  solche  Zustände  auch  an  anscheinend  gesunden 
Personen.  Bei  kräftiger  allgemeiner  Constitution  finden  wir  die  Zähne 
gewöhnlich  mit  gelbem  oder  gelbweissem,  harten  und  durchscheinen- 
den Schmelz  überkleidet.  Weder  das  Dentin  noch  die  Ränder  am 
Zahnhalse  sind  besonders  empfindlich;  der  Zahnstein  ist  von  dunkel- 
brauner oder  schwarzer  Farbe  und  von  harter  Consistenz ;  der 
Speichel  ist  meist  neutral  oder  von  leicht  alkalischer  Reaction,  klar 
und  wässerig,  nicht  zähe.  Das  Zahnfleisch  hat  eine  blassrothe  Farbe, 
ist  hart,  blutet  nicht  leicht,  und  liegt  enge  den  Zahnhälsen  an.  Die 
Zähne  selbst  verderben  nur  langsam  und  das  cariöse  Dentin  weist 
eine  dunkelbraune  oder  schwarze  Farbe  auf. 

Bisweilen  bleiben  cariöse  Höhlen  von  Zähnen  dieses  Typus 
monate-,  selbst  jahrelang  unberührt,  ohne  sich  merklich  zu  ver- 
grössern,  so  lange  die  Gesundheit  des  Patienten  eine  gute  bleibt, 
sobald  jedoch  in  Folge  chronischer  Krankheiten  der  Nieren,  der  Leber 
oder  des  Nervensystems  die  Gesundheit  abnimmt,  bemerken  wir  bald 
eine  ausgesprochene  Veränderung  in  den  Geweben  der  Zähne  und 
deren  Umgebung,  ohne  dass  der  Patient,  wie  schon  oben  bemerkt, 
eine  Ahnung  von  seinem  Leiden  hätte. 

In  solchen  Fällen  treten  die  ersten  Veränderungen  am  Zahn- 
fleisch um  den  Hälsen,  insbesondere  der  unteren  Schneidezähne  auf. 
Wo  wir  noch  vor  drei  oder  sechs  Monaten  ein  hartes,  blass  rosen- 
rothes,  die  Zahnhälse  eng  umschliessendes  Zahnfleisch  fanden,  sehen 
wir  jetzt  dasselbe  dunkelroth  oder  vielleicht  mit  einem  bläulichen  Rande, 
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als  Anzeichen  früher  Stadien  der  Pyorrhoea  alveolaris.  Der  Zahn- 
stein, früher  hart,  von  bräunlicher  Farbe  und  sich  langsam  an- 
sammelnd, erscheint  jetzt  als  gelblichweisser,  rahmartiger  Nieder- 
schlag, insbesondere  reichlich  an  den  Hälsen  der  betroffenen  Zähne. 
Mit  Zunahme  der  Systemerkrankung  schreitet  auch  die  Caries  der 
Zähne  rascher  vorwärts,  die  cariöse  Masse  nimmt  eine  hellgelbe  oder 
weisse  Farbe  an,  und  die  Zähne  werden  ausserordentlich  empfindlich 
nicht  nur  gegen  Berührung  mit  Excavatoren,  sondern  auch  gegen 
Temperaturwechsel.  Der  Speichel  ist  zähe  geworden  und  von  deutlich 
saurer  Reaction. 

Die  Zähne  verlieren  unter  diesen  Bedingungen  bald  ihre 
normale  Farbe  und  Transparenz,  werden  bräunlich,  bläulich  oder 
grünlich,  und  Schmelz  und  Dentin  ungewöhnlich  weich.  Die  Pulpen 
sterben  leicht  ab,  bisweilen  ohne  Schmerz,  und  veranlassen  häufig 
Alveolarabscesse,  ausgebreitete  Nekrose  oder  Cystenbildung  in  den 
Kiefern.  Wenn  solche  Zeichen  der  Abnahme  des  normalen  Gesund- 
heitszustandes in  der  Mundhöhle  eines  Patienten  auftreten,  den  wir 
seit  Jahren  zu  beobachten  in  der  Lage  waren,  dann  ist  die  Prognose 
gewöhnlich  alarmirend.  Um  dasjenige,  was  ich  soeben  ausgesagt 
habe,  klar  zu  machen,  will  ich  zwei  typische  Fälle  aus  meiner  Praxis 
anführen. 

Herr  W.,  45  Jahre  alt,  von  vortrefflicher  Constitution,  con- 
sultirte  mich  im  November  1880,  wegen  Wiederherstellung  der 
Zungenflächen  und  Schneidekanten  der  übrig  gebliebenen  fünf  oberen 
Vorder-  und  der  Lippenflächen  und  Schneidekanten  der  zehn  unteren 
Vorderzähne.  Die  Zähne  hatten  eine  gelblichweisse  Farbe,  mit  un- 
gemein hartem  Schmelz  und  Dentin.  Der  linke  obere  zweite  Molar 
war  seit  über  12  Jahren  cariös;  da  jedoch  Jemand  Herrn  W. 
den  Rath  gegeben  hatte,  den  Zahn  lieber  ausziehen ,  als  füllen  zu 
lassen,  Hess  er  denselben  unberührt.  Die  Farbe  des  cariösen  Dentins 
dieses  Zahnes  war  schwärzlichbraun  und  das  Dentin  selbst  so  hart, 
wie  Schmelz,  während  die  Pulpa  schon  abgestorben  war.  Die  fünf- 
zehn vorderen  Zähne  wurden  mit  Gold  zu  ihrer  normalen  Länge 
aufgebaut,  die  drei  Pulpacanäle  und  die  Höhle  des  zweiten  oberen 
Molars  mit  Zinkoxychlorid  gefüllt.  Diese  Zähne  blieben  in  gutem  Zu- 
stande bis  October  1888,  als  die  unteren  Zähne  Zeichen  von  Al- 
veolarpyorrhöe  zu  zeigen  begannen  und  der  linke  obere  seitliche 
Schneidezahn  seine  Farbe  innerhalb  vier  Monaten  zu  dunkelblau  ver- 
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ändert  hatte.  Als  dessen  Pulpakammer  eröffnet  wurde,  entleerte  sich 
eine  grosse  Menge  von  Eiter  aus  der  Zahnzelle  durch  den  Zahn,  als 
Beweis,  dass  ein  chronischer  Alveolarabscess  und  Nekrose  vorhanden 
waren.  Bei  Untersuchung  der  anderen  Zähne  fand  ich  die  meisten 
derselben  um  ihre  Hälse  angefressen,  während  der  zweite  obere  Molar 
nahezu  aufgezehrt  erschien.  Der  cariöse  Abschnitt  des  Dentins  war 
jetzt  ausserordentlich  weich,  die  Hälse  der  Zähne  mit  einem  gelblieh- 
weissen,  schleimigen  Belag  besetzt,  welcher  deutlich  sauer  reagirte. 
Auf  meine  Frage"  über  seine  Gesundheit  antwortete  der  Herr,  dass 
er  in  seinem  Leben  sich  nie  wohler  gefühlt  habe.  Ich  rieth  seiner  Familie, 
dem  Hausarzte  mitzutheilen,  dass  ich  über  den  Zustand  des  Herrn  W. 
schwere  Bedenken  habe;  eine  äussere  Untersuchung  wurde  ohne 
Harnanalyse  gemacht,  und  nichts  gefahrdrohendes  berichtet. 

Mit  der  Zeit  wurden  die  Zähne  des  Patienten  zerstört,  einige 
der  unteren  Schneidezähne  fielen  in  Folge  von  Alveolarpyorrhöe  aus, 
während  andere  ihre  Kronen  durch  Caries  verloren.  Im  October  1893 
starb  er  an  chronischer  parenchymatöser  Nephritis  (Bright'scher 
Nierenkrankheit),  trotzdem  dass  keine  Anzeichen  seines  Leidens  vor- 
handen waren  ausser  jenen,  welche  ich  beschrieben  habe. 

Fräulein  P.,  etwa  18  Jahre  alt,  von  guter  Constitution,  war  im 
Besitze  eines  nahezu  vollkommenen  Gebisses,  nur  erschien  der  Schmelz 
an  den  Kauflächen  der  vier  ersten  permanenten  Molaren  nicht  voll- 
kommen verkalkt.  Die  Kauflächen  dieser  Zähne  wurden  im  October  1887 
mit  Gold  hergestellt.  Die  anderen  Zähne  waren  von  bläulichweisser 
Farbe,  sehr  hart  und  bei  der  Excavation  nur  wenig  empfindlich. 
Der  Mund  sowohl,  wie  das  Gesicht  dieser  Patientin  boten  damals  ein 
typisch  gesundes  Aussehen.  Ich  sah  sie  im  Juni  1888,  im  Mai  1890 
und  im  Juni  1891,  da  ich  nur  gewöhnliche  Höhlen  an  den  Kau- 
flächen der  Zähne  zu  füllen  hatte,  während  diese  selbst  bis  zu  jener 
Zeit  in  normalen  Zustande  blieben.  Ich  sah  die  Patientin  im  März  1892 
wieder,  und  war  überrascht  an  ihrem  Gebisse,  dem  Zahnfleische, 
dem  Speichel  und  in  ihrem  Aussehen  grosse  Veränderungen  zu  finden. 
Das  Gesicht  hatte  eine  blasse,  graublaue  Farbe,  die  Augen  hatten 
ihren  früheren  Glanz  verloren,  die  Zähne  waren  auffallend  weich, 
sehr  empfindlich  und  von  dunkelblauer  Farbe.  Das  Zahnfleisch  er- 
schien blass  rosenroth,  ausser  um  die  unteren  Schneidezähne,  wo  ich 
leichte  Entzündung  bemerkte.  Der  Speichel,  obgleich  wässerig,  besass 
deutlich    saure    Reaetion.    Bei    der    Untersuchung    fand    ich    an    den 
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Zähnen  fünf  grosse  cariöse  Höhlen,  das  Dentin  dieser  Zähne  erwies 
sich  bei  der  Excavation  als  ungemein  weich  und  empfindlich.  Als 
ich  mich  um  ihr  Allgemeinbefinden  erkundigte,  behauptete  sie  ebenso 
wohl  zu  sein,  wie  früher.  Ich  rieth  der  Patientin,  ihren  Hausarzt  zu 
consultiren,  was  sie  jedoch  nicht  für  nöthig  hielt,  umsoweniger, 
als  sie  in  etwa  10  Tagen  nach  Europa  zu  reisen  beabsichtigte.  Kurz 
vor  ihrer  Abreise  fühlte  sie  sich  nicht  wohl,  und  als  jetzt  der  Arzt  be- 
fragt wurde,  erklärte  dieser,  dass  sie  von  einem  schweren  Nervenübel, 
der  Basedow'schen  Krankheit,  befallen  war. 


Bei  der  Diagnose  der  Krankheiten  der  Mundhöhle  müssen  wir 
folgende  Punkte  in  Erwägung  ziehen: 

Erstens.  Die  individuellen  Eigenthümlichkeiten  des  Patienten, 
den  Normalzustand  der  Gesundheit,  und  ist  wenn  möglich  festzustellen, 
ob  der  Organismus  an  temporären  oder  constitutionellen  Störungen 
leidet,  wie  Menstruation,  Schwangerschaft,  Anämie,  chronischen  Krank- 
heiten des  Nervensystems,  der  Leber  oder  der  Nieren,  als  Ergebniss 
äusserer  oder  hereditärer  Einflüsse  u.  s.  w. 

Zweitens.  Pathologische  Zustände  in  entfernten  Theilen,  durch 
Reflexaction  gereizter  Nerven. 

Drittens.  Die  feine  Anatomie  der  unmittelbar  betroffenen 
Theile,  und  die  deren  progressive,  wie  retrogressive  Veränderungen 
beherrschenden  Gesetze. 

Viertens.  Die  Eindrücke  unserer  Sinneswerkzeuge  bei  der 
physikalischen  Untersuchung,  bei  Gebrauch  von  Instrumenten  oder 
durch  andere  Methoden. 

Fünftens.  Die  subjectiven  Symptome,  als  locale  oder  all- 
gemeine Ergebnisse  der  Krankheit,  wie  sie  vom  Patienten  selbst 
bemerkt  werden. 

Sechsten s.  Die  Differentialdiagnose,  das  heisst  die  Berück- 
sichtigung jener  Eigenthümlichkeiten,  welche  eine  Krankheit  von 
einer  anderen  unterscheiden,  wenn  in  beiden  ähnliche  Symptome 
vorhanden  sind. 

Die  Prognose  beruht  auf  Schlüssen,  zu  welchen  wir  bei  Be- 
rücksichtigung aller  genannten  Erscheinungen  in  deren  Gesammtheit 
gelangen. 
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Bei  der  physikalischen  Untersuchung  von  krankhaften  Zuständen 
der  Mundhöhle  benützen  wir  ausser  unseren  Sehwerkzeugen  auch  den 
Tast-,  Gehör-  und  Geruchsinn,  bisweilen  Licht,  Percussion,  Hitze 
und  Kälte. 

Durch  unseren  Gesichtssinn  sind  wir  in  vielen  Fällen  be- 
fähigt, den  allgemeinen  Gesundheitszustand  des  Patienten  festzustellen. 
Bevor  wir  zur  physikalischen  Untersuchung  der  Mundhöhle  schreiten, 
sollten  wir  die  Form,  Farbe  und  den  Ausdruck  des  Gesichtes  und 
der  Augen  beachten,  desgleichen  den  allgemeinen  Körperbau.  Um 
den  Unterschied  zwischen  normalen  und  kranken  Geweben  der  Mund- 
höhle zu  bestimmen,  müssen  wir  selbstverständlich  mit  deren  normalen 
Aussehen  vertraut  sein;  wir  sollen  die  Normalfarbe  und  das  Aus- 
sehen des  Zahnfleisches  und  der  Zunge  bei  Personen  verschiedener 
Constitution  kennen  lernen.  Dies  wird  uns  befähigen  Entzündungs- 
zustände  in  der  Mundhöhle  selbst  leichten  Grades  zu  erkennen,  indem 
wir  die  Unterschiede  in  der  Färbung  beachten,  welche  die  entzündete 
Schleimhaut  im  Gegensatz  zur  normalen  aufweist. 

Der  Tastsinn  ist  von  hoher  Wichtigkeit,  und  sollte  von  jedem 
Zahnarzt  bis  zur  Vollkommenheit  ausgebildet  werden.  Derselbe  wird 
entweder  unmittelbar  mit  der  Spitze  des  Zeigefingers,  oder  mittelbar 
durch  die  Sonde  oder  ein  anderes  Instrument  in  Anwendung  gebracht. 
In  den  meisten  Fällen  von  Pericementitis  und  Periostitis  genügt  der 
Zeigefinger  um  festzustellen,  bis  zu  welchem  Grade  der  Entzündungs- 
process  vorgeschritten  ist.  Bei  der  physikalischen  Untersuchung  sollten 
wir  den  erkrankten  Theil  der  Mundhöhle  stets  mit  dem  entsprechenden, 
gewöhnlich  normalen  der  anderen  Seite  vergleichen.  Bei  dieser  Unter- 
suchung wird  der  Finger  leicht  herausfinden,  ob  eine  Schwellung 
des  Zahnfleisches  besteht,  oder  nicht;  welcher  Theil  hart,  unnach- 
giebig und  von  normaler  Temperatur  ist,  und  welcher  weich,  heiss 
und  fluctuirend. 

Wichtiger  noch,  als  die  Untersuchung  mit  der  Fingerspitze,  ist 
jene,  welche  wir  mittelst  eines  Instrumentes  auf  unseren  Tastsinn  zur 
Anwendung  bringen;  was  bis  zur  höchsten  Genauigkeit  nur  durch 
reichliche  Uebung  erreicht  werden  kann.  Wir  können  unseren  Tast- 
sinn zu  solcher  Vollkommenheit  erziehen,  dass  wir  im  Stande  sind, 
alle  Gewebe  zu  erkennen,  mit  welchen  die  Sonde  in  Berührung 
kommt,  indem  wir  entscheiden,  ob  die  berührte  Substanz  weiches  Ge- 
webe,   Schmelz,    Dentin,    compacter    oder    spongiöser    Knochen    ist; 
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indem  wir  bestimmen,  ob  das  letztgenannte  Gewebe  lebend  oder 
nekrotisch  ist,  und  Gold,  Stahl,  Amalgam  etc.  von  einander  unter- 
scheiden, selbst  wenn  diese  dem  Auge  verborgen  sind. 

Die  häufigste  Untersuchung  des  Zahnarztes  betrifft  die  Zähne 
wegen  cariöser  Höhlen.  In  vielen  Fällen  findet  man  dieselben  leicht. 
Es  gibt  Patienten,  die  Schmerz  empfinden,  sobald  eine  kleine  Höhle 
vorhanden  ist  kaum  bis  zur  interzonalen  Schicht  vorgedrungen.  Da- 
gegen begegnen  wir  Patienten  mit  vielen  cariösen  Höhlen  und  mit 
Zähnen  an  vielen  Stellen  zerstört,  die  trotzdem  nie  über  Zahnschmerz 
geklagt  haben.  In  derartigen  Fällen  sollte  die  Untersuchung  an 
sämmtlichen  Flächen  der  Zähne  ausgeführt  werden;  während  in  Fällen 
wie  die  früheren,  der  Patient  selbst  die  cariöse  Stelle  anzugeben 
vermag. 

Zur  Untersuchung  der  Zähne  wegen  Caries  benützen  wir  einen 
Mundspiegel  und  ein  zartes,  exploratorisches  Stahlinstrument.  Die 
Zähne  sind  häufig  an  ihren  proximalen  Flächen  ergriffen,  und  wenn 
sie  so  nahe  beisammen  stehen,  dass  wir  in  die  Zwischenräume  selbst 
nicht  mit  der  feinsten  Sonde  einzudringen  vermögen,  wird  die  Ent- 
scheidung, ob  ein  Zahn  eine  cariöse  Höhle  enthält  oder  nicht, 
wesentlich  erschwert.  In  der  Mehrzahl  der  Zähne,  welche  an  ihren 
proximalen  Flächen  ergriffen  sind,  kann  man  an  den  Schneide-,  Eck- 
und  Backenzähnen  die  Höhle  an  einer  bläulichen  Linie  an  den 
respectiven  Lippen-  oder  Backenflächen  erkennen,  wenn  man  con- 
centrirtes  Tages-  oder  elektrisches  Licht  auf  die  Zungenfläche  wirft. 
Wenn  eine  cariöse  Höhle  klein  ist,  können  wir  trotzdem  ausser 
Stande  sein,  dieselbe  zu  entdecken,  selbst  nicht  bei  Durchleuchtung 
der  Zähne.  In  einem  derartigen  Falle  sind  wir  genöthigt,  die  Zähne 
von  einander  leicht  zu  entfernen,  entweder  auf  einmal  mittelst  eines 
Schraubenseparators,  oder  allmälig  mittelst  Baumwoll-  oder  Holzkeile 
oder  anderer  passender  Mittel. 

Die  Untersuchung  der  Zähne  sollte  stets  eine  systematische 
sein,  indem  wir  ordnungsgemäss  mit  dem  letzten  Molar  des  Ober- 
oder Unterkiefers  beginnen.  Wenn  wir  nur  einen  einzelnen  Zahn 
untersuchen,  könnten  wir  Vieles  übersehen,  vielleicht  sogar  auch  den 
Sitz  des  Uebels,  da  es  häufig  vorkommt,  dass,  wenn  zwei  oder  drei 
Zähne  derselben  Seite  ergriffen  sind,  der  Patient  den  Schmerz  einem 
unrichtigen  Zahne  zuschreibt.  Zuerst  sollen  wir  die  Kauflächen  der 
Zähne  genau  untersuchen,  dann  die  proximalen,  hierauf  die  buccalen, 
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beziehungsweise  labialen  und  lingualen  Flächen,  und  zum  Schluss 
die  Hälse,  etwas  über  das  Zahnfleisch  hinaus.  Zu  letzterem  Zwecke 
ist  es  rathsam,  das  untersuchende  Instrument  wiederholt  mit  Sublimat, 
1 :  1000,  zu  befeuchten,  trotzdem  es  schon  vorher  sorgfältig  sterilisirt 
worden  ist.  Dasselbe  soll  sehr  zart  zwischen  Daumen  und  den  ersten 
zwei  Fingern  gehandhabt  werden,  etwa  wie  eine  Feder  beim  Schreiben. 
Das  Instrument  soll  längs  der  Flächen  der  Zähne  hauptsächlich  mittelst 
der  Fingermuskeln  bewegt  werden,  während  das  Handgelenk  nur  aus- 
nahmsweise in  Gebrauch  kommen  darf.  Wenn  eine  Höhle  tief  ist  und  wir 
die  Zahnpulpa  blossgelegt  zu  finden  erwarten,  dann  ist  es  wünschens- 
werth,  in  der  Gegend  der  Pulpa  einen  leichten  Druck  auszuüben, 
wobei  ein  Stückchen  Baumwolle  eine  genügende  Zwischenlage  bildet. 
Niemals  soll  man  in  eine  tiefe  cariöse  Höhle  in  die  Nähe  der  Pulpa 
ein  spitzes  Instrument  einführen. 

Wenn  der  Patient  bei  leichtem  Druck  mit  der  Baumwolle  keinen 
Schmerz  empfindet,  ist  dies  ein  Zeichen,  dass  entweder  die  Pulpa 
nicht  blossgelegt,  oder  theilweise,  oder  gänzlich  zerstört  ist.  In  jedem 
einzelnen  Falle  von  tiefsitzender  Caries  ist  es  zweckmässig,  das  zer- 
fallene Dentin  mit  einem  Excavator  oder  einem  runden  Dreher  zu 
entfernen,  so  weit  wie  die  Höhle  überhaupt  zulässt.  Kleine  Instru- 
mente können  nach  Perforation  der  schützenden  dünnen  Lage  des 
Dentins  leicht  in  die  gesunde  Pulpa  eindringen  und  dem  Patienten 
nicht  nur  Schmerz  verursachen,  sondern  sogar  acute  Pulpitis  hervor- 
rufen, welche  leicht  den  Tod  der  Pulpa  nach  sich  zieht. 

Percussion.  Wenn  ein  Pianohammer  auf  eine  der  ausgespannten 
Saiten  geschlagen  wird,  veranlasst  derselbe  ein  Vibriren  der  Saite, 
und  erzeugt  dadurch  einen  Klang.  In  ähnlicher  Weise  bringen  wir 
an  einem  normalen  Zahn  und  dessen  umgebenden  Geweben  Vibration 
und  einen  Schall  hervor,  wenn  wir  mit  einem  Instrument  auf  den- 
selben leicht  ansehlagen,  welcher  Klang  übrigens  weder  in  Dauer 
noch  Resonanz  mit  dem  auf  einer  Pianosaite  hervorgerufenen  ver- 
glichen werden  kann. 

In  der  medicinischen  Praxis  gründet  sich  die  Diagnose  mancher 
Ki-ankheiten  der  inneren  Organe  auf  Klänge,  erzeugt  durch  Hämmern 
auf  die  äussere  Oberfläche  des  Körpers,  unter  welcher  sich  das  er- 
krankte Organ  befindet.  Das  letztere  gibt  einen  Schall  entsprechend 
dessen  normaler  Consistenz  und  normalem  Bau;  im  erkrankten 
Zustande  sind  die  durch  Hämmern  erzeugten  Klänge  wesentlich  ver- 
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schieden.  Auch  in  der  zahnärztlichen  Praxis  hilft  eine  leichte  Per- 
cussion  der  Zähne  mittelst  der  Fingerspitze  oder  eines  Instrumentes, 
die  Diagnose  einiger  Formen  von  Pulpitis  und  Pericementitis  fest- 
zustellen. Insbesondere  kommen  wir  durch  Percussion  des  Zahnes  in 
die  Lage,  bei  Pericementitis  in  ihren  frühesten  Stadien,  häufig  sogar 
bevor  der  Patient  Schmerz  oder  Unbehagen  empfunden  hat,  einen 
etwas  dumpferen  Schall  hervorzurufen,  als  im  normalen  Zustande; 
während  der  Nachbar  oder  Gespons  auf  der  entgegengesetzten  Seite 
des  Mundes  bei  Percussion  einen  normalen  Schall  hat.  Beim  Ver- 
gleiche des  Schalles  eines  Zahnes  mit  jenem  seines  Nachbars,  oder 
seines  Gegenparts  muss  man  darauf  achten,  ähnliche  Zähne  in  ganz 
gleicher  Richtung  zu  percutiren;  ebenso  hängt  viel  von  der  Richtung 
der  Zunge,  der  Lippen  und  des  Unterkiefers  ab,  wenn  wir  zufrieden- 
stellende Resultate  erzielen  wollen.  Bei  weit  offenem  Munde  wird 
die  Klangfarbe  eine  höhere  sein  als  bei  nahezu  geschlossenem.  Bei 
der  Percussion  der  Zähne  beobachten  wir  fünf  verschiedene  Klänge, 
nämlich  den  hohen,  den  tiefen,  den  hellen  und  den  dumpfen, 
ebenso  auch  einen  etwas  tympanitischen  Schall.  Bei  weit  offenem 
Munde  erhalten  wir  den  hohen  Klang,  bei  nahezu  geschlossenem  den 
tiefen.  Beim  leichten  Percutiren  der  Krone  eines  normalen  Zahnes 
bemerken  wir  einen  hellen  Klang;  an  einem  durch  Pericementitis 
gelockerten  Zahne  hingegen  einen  deutlich  dumpfen  Klang.  Ein 
etwas  tympanitischer  Schall  wird  bei  Percussion  des  zweiten 
oberen  Prämolars,  noch  deutlicher  am  ersten  Molar  des  Oberkiefers 
erzeugt. 

Bei  der  physikalischen  Untersuchung  haben  wir  auch  den  all- 
gemeinen Zustand  der  Zähne  im  Munde  zu  beachten.  Die  Zähne 
mancher  Patienten  geben  bei  Percussion  stets  einen  dumpfen  Schall. 
Solche  Zähne  sind  gewöhnlich  etwas  locker,  trotzdem  deren  Pericement 
normal  erscheint.  Derartige  Patienten  können  sogar  jung,  oder  in 
voller  Lebensblüthe  sein,  während  wir  alten  Leuten  begegnen,  deren 
Zähne,  fest  in  die  Zellen  eingepflanzt,  bei  Percussion  einen  hellen 
Klang  liefern.  Auch  haben  wir  die  Zahl  der  Zahnwurzeln  in  Betracht 
zu  ziehen.  Als  allgemeine  Regel  gilt,  dass  ein  Zahn  mit  zwei  Wurzeln 
bei  Percussion  einen  etwas  helleren  Klang  gibt  als  ein  einwurzeliger, 
während  die  oberen  Molaren  unter  allen  Zähnen  den  hellsten  Klang 
erzeugen.  Es  ist  deshalb  zweckmässig  bei  einer,  an  einem  Prämolar 
oder  Molar    zu   stellenden  Diagnose    stets   auch    den  entsprechenden 
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Zahn  auf  der  anderen  Seite  des  Mundes  zu  prüfen.  Die  sechs  vorderen 
Zähne  des  Oberkiefers  geben  bei  Percussion,  wenn  normal,  an  Helle 
nahezu  gleiche  Klänge;  jedoch  besteht  bisweilen  ein  leichter  Unter- 
schied zwischen  den  oberen  Schneidezähnen  und  dem  Eckzahn,  was 
wahrscheinlich  auf  Verschiedenheit  in  der  Lage  der  Wurzeln  beruht. 
Bei  reihenweiser  Percussion  vom  ersten,  oberen  Prämolar  zum  zweiten 
oberen  Molar  bemerken  wir  eine  graduelle  Abnahme  in  der  Klang- 
höhe, durch  die  Oberkieferhöhle  bedingt,  welche  mit  Luft  erfüllt, 
und  in  Verbindung  mit  den  Nasenhöhlen  stehend,  einen  mehr  oder 
weniger  tympanitischen  Schall  bedingt. 

Trotzdem,  wie  bei  Hyperostose  der  Wurzel,  der  durch  Percussion 
erzeugte  Schall  an  den  entsprechenden  Zähnen  der  entgegengesetzten 
Seite  des  Mundes  nicht  immer  der  gleiche  ist,  werden  wir  durch  Erfahrung 
dennoch  in  Stand  gesetzt,  den  Unterschied  zwischen  normalen  und  mit 
Entzündung  des  Pericements  behafteten  Zähnen  herauszufinden.  Bei 
leichter  umschriebener  Pericementitis  sind  wir  oft  in  der  Lage,  die  Ent- 
zündung im  Pericement  zu  localisiren,  ausser  diese  sitzt  an  der  medialen 
oder  distalen  Fläche  der  Wurzel  und  die  Zähne  stehen  in  inniger  Be- 
rührung mit  ihren  Nachbarn.  Percussion  der  Zahnkrone  in  der 
Richtung  der  entzündeten  Stelle  wird  einen  etwas  dumpferen  Schall 
erzeugen.  So  wird  beim  Sitz  der  Pericementitis  am  lingualen  Ab- 
schnitt der  Zahnwurzel  leichte  Percussion  an  der  labialen,  beziehungs- 
weise buccalen  Fläche  der  Krone  in  der  Richtung  der  entzündeten 
Stelle  einen  dumpferen  Schall  hervorrufen,  als  wenn  man  mit  dem- 
selben Instrumente  den  Zahn  an  der  lingualen  Fläche  percutirt. 
Wenn  hingegen  die  Pericementitis  an  der  Wurzelspitze  sitzt,  wird 
die  Percussion  der  Krone  in  dieser  Richtung  den  charakteristischen 
dumpfen  Schall  erzeugen.  Auf  diese  Weise  können  wir  häufig  ent- 
scheiden, welche  der  Wurzeln  eines  Molars  oder  ersten  Prämolars 
Sitz  der  Entzündung  ist.  Der  Grad  der  Dumpfheit  des  Schalles  hängt 
vom  Grade  der  Entzündung  des  Pericements  ab,  demnach  wird  der 
Schall  je  ausgebreiteter  die  Entzündung  um  die  Wurzel  herum,  desto 
dumpfer  und  die  Empfindlichkeit  bei  Percussion  desto  grösser  sein. 
Einleuchtend  ist,  dass  der  Charakter  des  durch  Percussion  der  Zähne 
hervorgerufenen  Schalles  vom  Zusammenhange,  der  Elasticität  und 
den  Umgebungen  des  vibrirenden  Gewebes  abhängt.  Bei  vorge- 
schrittener Pericementitis  beobachten  wir  bei  Percussion  des  be- 
troffenen Zahnes,    nebst  dem    dumpfen   Schalle    auch  Empfindlichkeit 
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oder  Schmerz  desto  ausgesprochener,   je  mehr  Fortschritte    der  Ent- 
zündungsprocess  im  Pericement  gemacht  hat. 

Durch  unseren  Geruchsinn  entdecken  wir  septische  Zustände 
der  Mundschleimhaut,  insbesondere  bei  Krankheiten  der  Oberkiefer- 
höhle und  der  Pulpa.  Um  die  richtige  Diagnose  zu  stellen,  muss 
man  mit  den  eigenthümlichen  Gerüchen  vertraut  sein,  welche  für 
einen  entzündlichen  Zustand  des  Antrums  sowohl,  wie  für  Gangrän 
der  Pulpa  charakteristisch  sind.  Auch  ist  der  Athem  mancher  Patienten 
von  eigenthümlich  süsslichem  Geruch,  etwas  ähnlich  dem  Chloroform 
und  charakteristisch  für  einen  fieberhaften  oder  anderweitig  krank- 
haften Zustand  des  Organismus.  Man  beachte  all  diese  Eigenthümlich- 
keiten,  indem  dieselben  uns  bisweilen  bei  der  Stellung  der  Diagnose 
helfen  können. 

Zur  Diagnose  pathologischer  Zustände  der  Zahnpulpen  benützen 
wir  auch  die  Hitze  und  Kälte,  mittelst  Wasser,  Luft,  oder  ver- 
stäubten Methylchlorids.  Hohe  Kälte  plötzlich  auf  die  Gewebe  ge- 
richtet, erzeugt  locale  Anästhesie,  wie  man  bei  Anwendung  verstäubten 
Methylchlorids  beobachten  kann.  Starke  Hitze  hat  dieselbe  Wirkung, 
wie  hohe  Kälte,  Reizung  und  Tod  hervorrufend,  wenn  die  Einwirkung 
andauert.  Plötzliche  Temperaturwechsel,  auf  die  Gewebe,  insbesondere 
jene  der  Zähne  einwirkend,  verursachen  Schmerz,  indem  sie  rasche 
Contraction  und  Expansion  der  lebenden  Materie  veranlassen.  Bei 
Temperaturwechsel  jedoch,  welchen  man  nicht  plötzlich,  sondern 
allmälig  hervorruft,  hat  Hitze  auf  die  Gewebe  eine  der  Kälte  ent- 
gegengesetzte Wirkung.  Im  Allgemeinen  begünstigt  Hitze  die  Leb- 
haftigkeit der  Circulation,  während  Kälte  niederdrückend  wirkt; 
die  fortgesetzte  Anwendung  von  Hitze  wird  demnach  eine  An- 
schoppung in  den  Capillaren  hervorrufen,  wobei  die  Menge  des 
Blutes  in  den  grösseren  Gefässen  sowohl,  wie  in  inneren  Organen 
vermindert  wird.  Andauernde  Anwendung  massiger  Kältegrade  auf 
die  Gewebe  führt  Contraction  der  kleineren  Arterien  herbei,  und 
vermindert  auf  diese  Weise  die  Blutmenge.  Die  Blutgefässe  stehen 
unter  Controle  der  vasomotorischen  Nerven.  Alles  was  deshalb  die 
Nerven  reizt  oder  deprimirt,  wird  auch  die  Blutversorgung  im  Be- 
zirke des  betroffenen  vasomotorischen  Nerven  betreffen.  Bei  der 
Diagnose  der  chronischen  Pulpitis  ist  die  Anwendung  von  Hitze  und 
Kälte  bisweilen  das  einzig  verlässliche  Mittel,  um  den  Sitz  des 
Leidens  aufzudecken.  In  vielen  Fällen  localisirt  der  Patient,  wie  ich 
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in  einem  späteren  Capitel  zeigen  werde,  den  Sitz  des  Schmerzes  an 
einer  ganz  anderen  Stelle.  In  der  Regel  wird  die  Anwendung  von 
kalter  Luft  oder  Eiswasser  mittelst  einer  Spritze  auf  den  ergriffenen 
Zahn  und  die  nicht  ergriffenen  Zähne  rasch  den  Sitz  der  Krankheit 
bestimmen,  indem  die  Einspritzung  auf  die  wirkliche  erkrankte  Stelle 
den  eigentlichen  Sitz  der  Krankheit  aufdeckt.  Man  muss  übrigens 
darauf  achten,  dass  nur  ein  oder  zwei  Zähne  unter  den  unmittelbaren 
Einfluss  von  Hitze  und  Kälte  gebracht  werden,  welche  Vorsicht  der 
Zahnarzt  dadurch  erreicht,  dass  er  die  anderen  Zähne  dicht  mit 
Fliesspapier  oder  einem  Tuche  bedeckt,  und  mittelst  des  Speichel- 
ejectors  das  heisse  oder  kalte  Wasser  sofort  nach  dem  Gebrauch 
entfernt.  In  zweifelhaften  Fällen  der  Diagnose  des  Lebens  oder  Todes 
eines  Zahnes  ist  das  beste  Mittel  zur  Aufdeckung  des  Thatbestandes 
die  Anwendung  zerstäubten  Methylchlorids.  Auf  einen  lebenden  Zahn 
gebracht  verursacht  es  Schmerz;  bei  einem  todten  Zahn  ist  die 
Application  schmerzlos. 

Licht,  entweder  einfaches  oder  verstärktes,  oder  auf  künst- 
liche Weise  erzeugtes  ist  ein  weiteres  Mittel,  zu  welchem  wir  häufig 
greifen,  wenn  wir  Krankheiten  der  Oberkieferhöhle  diagnosticiren, 
oder  feststellen  wollen,  ob  die  Pulpa  eines  gegebenen  Zahnes  lebend 
oder  todt  ist,  desgleichen  beim  Aufsuchen  cariöser  Höhlen. 

Im  Jahre  1881  hat  Louis  Eisberg  in  einem  Vortrage  vor 
der  New- Yorker  Odontologischen  Gesellschaft  die  Methode  erklärt, 
in  welcher  er  zu  jener  Zeit  mittelst  des  Trouve'schen  Apparates 
den  Mund  und  Larynx  beleuchtete.  Dieser  Vortrag  hat  viel  geholfen, 
um  die  Methode  zu  verbessern  und  die  jetzt  benützten  Beleuchtungs- 
apparate zu  vervollkommnen.  Der  gewöhnlich  angewandte  Vorgang 
wurde  von  W.  Freudenthal  »Durchleuchtung;  genannt,  und  er  gibt 
davon  eine  gute  Beschreibung  in  einem  Vortrage  vor  der  New- Yorker 
Akademie  der  Medicin,  1891.  Das  brauchbarste  Instrument  ist  eine 
kleine  elektrische  Lampe,  unter  den  harten  Gaumen  in  den  Mund 
des  Patienten  eingeführt,  welcher  so  weit  als  möglich  geschlossen 
gehalten  werden  soll;  die  Lampe  wird  dann  die  ganze  mittlere  Ge- 
sichtsregion und  auch  die  Augen  beleuchten.  Wenn  beide  Oberkiefer- 
höhlen sich  im  normalen  Zustande  befinden,  ist  die  Beleuchtung  an 
beiden  Seiten  des  Gesichtes  gleichmässig;  wenn  hingegen  sich  in  einer 
der  Höhlen  ein  anomales  Gewächs  befindet,  oder  die  bekleidende 
Membran  einfach    verdickt  ist,    werden    die  Lichtstrahlen  dort  abge- 
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schwächt,  und  entsprechend  der  Ausdehnung  des  kranken  Gewebes 
die  ergriffene  Stelle  weniger  beleuchtet  oder  bleibt  dieselbe  ganz 
dunkel.  Durchleuchtung  kann  auch  mit  Erfolg  bei  der  Untersuchung 
todter,  oder  cariöser  Zähne  zur  Anwendung  gebracht  werden.  Zu 
diesem  Zweck  wird  die  Lampe  wie  bei  der  früheren  Besichtigung 
eingeführt,  und  die  Kiefer  nahezu  geschlossen,  die  Lippen  dagegen 
offen  gehalten.  Bei  einer  solchen  Beleuchtung  erscheinen  todte  Zähne 
trüb,  während  die  mit  lebenden  Pulpen  versehenen  ziemlich  durch- 
sichtig sind.  In  manchen  Fällen  stehen  die  Zähne  im  Zahnbogen  so 
dicht  beisammen,  dass  es  uns  selbst  mit  der  feinsten  Sonde  unmög- 
lich wird,  die  sich  berührenden  Flächen  auf  cariöse  Höhlen  abzu- 
suchen. Dann  können  wir  die  elektrische  Durchleuchtung  ganz  be- 
sonders mit  Vortheil  an  den  vorderen  zehn  oder  zwölf  Zähnen  in 
Anwendung  bringen.  Höhlen  an  den  sich  berührenden  Flächen  dieser 
Zähne  hindern  den  Durchgang  der  Lichtstrahlen  und  zeigen  ent- 
sprechend dunkle  Flecke. 


XXV.   Capitel. 

Reizung  und  Neubildung  von  Zahngeweben. 

Im  Capitel  über  die  Physiologie  der  Zäbne  habe  ich  die  Art 
und  Weise  angedeutet,  in  welcher  Empfindung  von  der  Oberfläche 
des  Schmelzes  und  Dentins  zur  Pulpa  geleitet  wird,  nämlich  dadurch, 
dass  abwechselnde  Contractionen  und  Expansionen  der  lebenden 
Materie  erfolgen  und  durch  heftig  reizende  Agentien  starke  Con- 
tractionen ausgelöst  werden,  welche  in  der  Empfindung  von  Schmerz 
gipfeln.  Wir  können  ohne  Weiteres  die  Möglichkeit  zugeben,  dass 
Contractionen  der  lebenden  Materie  so  leichten  Grades  stattfinden, 
dass  sie  nicht  nur  schmerzlos,  sondern  selbst  jeder  unangenehmen 
Empfindung  bar  sind. 

Solche  leichte,  jedoch  andauernde  Contractionen  sind  es,  was 
die  Kliniker  als  »Reizung«  bezeichnen.  Andauernde,  obgleich  leichte 
Contractionen  der  lebenden  Materie,  von  der  Peripherie  gegen  die 
Mitte  des  Zahnes  geleitet,  können  hinreichen,  um  Contractionen  der 
lebenden    Materie    des    Pulpagewebes    unmittelbar    auszulösen,    und 
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mittelbar,  am  Wege  der  Reflexthätigkeit  die  vasomotorischen  Nerven 
der  Blutgefässe  eines  begrenzten  Bezirkes  des  Pulpagewebes  zu  be- 
einflussen. 

In  irgend  einem  Falle  könnten  wir  einen  vermehrten  Zufluss 
von  Nährmaterial  zum  gereizten  Theile  annehmen,  wodurch  ein 
krankhafter  Vorgang  eingeleitet  wird,  welcher  selbstverständlich  viel 
schärfer  zum  Ausdruck  kommt,  wenn  die  Reizung  das  Stadium  der 
Entzündung  erreicht.  Die  erste  Veränderung  im  betroffenen  Gewebe 
ist  dessen  Rückkehr  zu  seinem  embryonalen  oder  protoplasmatischen 
Zustande.  Die  Pulpa  ist  von  myxomatösem  Gewebe  mit  nur  wenig 
Grundsubstanz  aufgebaut,  ein  an  und  für  sich  charakteristischer 
embryonaler  Zustand.  Die  Anwesenheit  in  der  Grundsubstanz  zer- 
streuter, kleiner,  kugeliger  Klümpchen  einer  nahezu  homogenen 
lebenden  Materie,  den  Lymphkörperchen  sehr  ähnlich  sehend,  hat 
frühere  Beobachter  veranlasst,  die  Pulpa  als  »adenoides  Gewebe«  zu 
bezeichnen,  da  die  durch  den  gesammten  Thierkörper  zerstreuten 
Lymphknoten  nach  dem  Typus  des  Pulpagewebes  gebaut  sind.  Die 
Lymphknoten  wurden  vor  einigen  vierzig  Jahren  als  Drüsen  be- 
trachtet, und  man  bezeichnete  dieselben  und  auch  die  Lymphfollikel 
dementsprechend  als  »Lymphdrüsen«.  Diesen  Fehler  begingen  haupt- 
sächlich die  deutschen  Histologen  unter  Führung  von  E.  Brücke. 
Heute  wissen  wir,  dass  die  Lymphknoten  ausschliesslich  Bindegewebs- 
bildungen sind,  nicht  mit  Epithelien,  den  wesentlichen  secernhenden 
Bestandtheilen  einer  Drüse  versehen.  Deshalb  wurden  die  Be- 
zeichnungen »Lymphdrüse«  und  »adenoides  Gewebe«,  welche  die 
Vorstellung  eines  drüsenähnlichen  Baues  einschliessen,  mit  Recht 
aufgelassen,  und  heute  sprechen  wir  von  »Lymphgewebe«,  welches 
wir  als  myxomatös  kennen  und  verwerfen  das  Wort  »adenoid«  mit 
dessen  irreführender  Bedeutung. 

Wenn  das  Lymphgewebe  der  Pulpa  in  seinen  Embryonal- 
zustand zurückkehrt,  wie  oben  angedeutet,  erscheint  das  vor  dessen 
Umwandlung  zu  Grundsubstanz  vorhandene  Protoplasma  wieder, 
und  kann  sich  entweder  zu  Odontoblasten  oder  zu  Osteoblasten  zer- 
spalten. In  ersterem  Falle  wird  das  Ergebniss  der  Reizung  des  Pulpa- 
gewebes Dentin  sein;  in  letzterem  Falle  Knochen. 

Wir  kennen  die  Odontoblasten  als  Vorstadium  bei  der  Bildung 
von  Dentin.  Wo  sie  in  Folge  von  Reizung  auftreten,  sind  sie  nie  so 
regelmässig,    wie  jene  des  primären,    gut  entwickelten  Dentins.    Vor 


Reizung  und  Neubildung  von  Zabngeweben.  315 

der  Dentinbildung  müssen  die  Odontoblasten  zu  Reihen  oder  Häufchen 
indifferenter,  oder  Markkörperchen  zerfallen,  die  sämmtlick  unter- 
einander mittelst  zarter  Fädchen  der  lebenden  Materie  in  Verbindung 
bleiben.  Aus  diesen  Fädchen  entstehen  durch  Verschmelzung  gröbere 
Fasern  lebender  Materie,  die  künftigen  Dentinfasern. 

Indem  die  ursprünglichen  Odontoblasten  und  deren  Abkömm- 
linge, die  embryonalen  Körperchen  von  unregelmässiger  Gestalt,  un- 
gleichmässig  vertheilt  und  gruppirt  sind,  werden  sie  wieder  Dentin 
von  unregelmässigem  Bau  erzeugen,  spärlich  mit  Dentinfasern  ver- 
sehen, und  häufig  geschichtet.  Solches  Dentin  bezeichnen  wir  als 
secundäres  Dentin. 

Wenn  in  Folge  der  Veränderungen  im  Bau  des  Pulpagewebes 
Osteoblasten  entstanden  sind,  werden  auch  diese  zu  Embryonal- 
körperchen  zerfallen,  jedoch  nach  vollendeter  Verkalkung  der  Grund- 
substanz Knochengewebe  bilden.  Die  zur  Bildung  von  secundärem 
Dentin  oder  Knochengewebe  nöthigen  Kalksalze  werden  ohne  Zweifel 
durch  die  capillaren  Blutgefässe  aus  dem  Serum  des  in  denselben 
kreisenden  Blutes  geliefert.  Es  wäre  möglich,  dass  die  Capillaren, 
welche  verschiedene  Organe  des  Thierkörpers  durchziehen,  auch 
einen  chemisch  verschiedenen  Inhalt  führen.  Die  Fähigkeit  der  Aus- 
wahl, mit  welcher  der  Inhalt  der  Capillaren  in  die  durchzogenen 
Gewebe  geleitet  wird,  kommt  sehr  wahrscheinlich  der  endothelialen 
Wand  zu.  So  scheinen  die  Endothelien  der  Capillaren  der  Pulpa  haupt- 
sächlich zum  Durchlass  eines  an  Kalksalzen  reichen  Blutserums 
eingerichtet  zu  sein,  obgleich  wir  wissen,  dass  viele  Capillaren  im 
gereizten  Bezirke  zu  Grunde  gehen,  indem  sie  obliteriren,  solid 
werden,  und  zu  embryonalem  Gewebe  zerfallen. 

Die  sogenannten  Pulpasteine  sind  nichts  weiter,  als  secundäres 
Dentin  oder  secundärer  Knochen,  entweder  sessil,  das  heisst,  mit 
breiter  Basis  der  Dentinwand  aufsitzend,  oder  gestielt,  das  heisst, 
an  die  Dentinwand  mittelst  eines  verhältnissmässig  schmalen  Fusses 
angeheftet,  oder  endlich  isolirt  im  Pulpagewebe,  ohne  alle  Verbindung 
mit  der  Dentinwand.  C.  Wedl  hat  die  Theorie  aufgestellt,  dass  die 
Pulpasteine  das  Ergebniss  einer  von  der  Peripherie  gegen  die  Mitte 
hin  gerichteten  Einstülpung  oder  Verdoppelung  der  Odontoblasten- 
schicht  der  Pulpa  seien.  Diese  Ansicht  wird  durch  die  Thatsache 
beeinträchtigt,  dass  gereiztes  Pulpagewebe  befähigt  ist,  an  irgend 
einem  Theile  Odontoblasten    sowohl,    wie   Osteoblasten    zu    erzeugen. 
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Mir  scheint  eine  leichte  jedoch  anhaltende  Reizung  eines  gewissen 
Bezirkes  der  Pulpa  zu  genügen,  um  Pulpasteine  entweder  vom  Typus 
des  Dentins  oder  jenem  des  Knochens,  oder,  was  gleichfalls  vorkommt, 
eine  Mischung  beider  Typen  hervorzubringen. 

Ich  habe  schon  früher  bemerkt,  dass  die  Bildung  von  secundärem 
Dentin  oder  secundärem  Knochen  aus  Pulpagewebe  das  Ergebniss 
einer  leichten,  jedoch  andauernden  oder  häufig  wiederkehrenden 
Reizung  dieses  Gewebes  ist,  häufig  von  der  betreffenden  Person 
gar  nicht  bemerkt.  Dieser  Vorgang  entgeht  jedoch  nicht  immer  der 
Aufmerksamkeit  des  Patienten;  denn  es  gibt  Individuen,  die  eine 
dumpfe  unangenehme  Empfindung  im  Kiefer  haben,  wenn  die 
Bildung  von  secundärem  Dentin  vor  sich  geht,  obwohl  sie  nicht  im 
Stande  sind,  diese  Empfindung  in  einem  einzelnen  Zahne  zu  locali- 
siren.  Andere  klagen  über  Schmerz  im  Dentin  überaus  heftig,  wenn 
die  Zähne  Temperaturveränderungen  ausgesetzt  werden.  Wieder 
andere  sind  in  der  Gegend  des  Gebisses  nicht  belästigt,  sondern 
leiden  an  Neuralgie  in  verschiedenen  Aesten  des  Trigeminus,  in 
Aesten  des  Vagus,  selbst  des  Plexus  cervicalis. 

Die  hier  in  Rede  stehenden  Reizungen  können  veranlasst 
werden:  durch  Abnützung  der  Kronen  mit  vorschreitendem  Alter, 
durch  Caries,  durch  Zurückweichen  des  Zahnfleisches  an  den  Zahn- 
hälsen, durch  Erosion  und  mechanische  Abrasion  ohne  Rücksicht 
auf  das  Alter,  durch  entzündliche  Vorgänge  im  Pericement  u.  s.  w. 
In  manchen  Fällen  jedoch  können  wir  keine  solche  Ursache  ent- 
decken, und  trotzdem  finden  wir  im  Pulpagewebe  secundäres  Dentin 
oder  Pulpasteine  selbst  bei  jungen  Personen  im  Alter  von  16  bis 
20  Jahren.  Für  solche  Fälle  nehmen  wir  zu  der  Hypothese  Zuflucht, 
dass  häufige  und  intensive  Veränderungen  der  Temperaturgrade,  wie 
beim  Essen  heisser  Speisen,  beim  Trinken  heisser  und  eiskalter  Flüssig- 
keiten, die  Ursache  des  Uebels  sind. 

Reizung  kann  nicht  nur  das  Pulpagewebe,  sondern  auch  das 
Dentin  unmittelbar  betreffen.  Dies  wird  klar,  wenn  wir  die  Folge- 
zustände nach  Application  von  kaustischen  oder  metallischen  Füllungs- 
mitteln studiren.  In  solchen  Fällen  führt  die  Reizung  in  dem  die 
Füllungen  umgebenden  Abschnitten  des  Dentins  zu  einer  vermehrten 
Zufuhr  von  mit  Kalksalzen  gesättigtem  Serum,  und  als  Folge  davon 
zur  Obliteration  einer  Anzahl  von  Zahncanälchen.  Die  Canälchen 
und    deren    Inhalt,    die   Fasern,     werden    bei    dieser    Verödung    zu 
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Grundsubstanz  umgewandelt,  wie  ich  in  einem  späteren  Capitel  zeigen 
werde. 

Eine  Umfangszunahme,  als  »Hyperostose  des  Cements«  be- 
zeichnet, ist  ein  keineswegs  seltenes  Vorkommniss  in  diesem  Gewebe. 
Unstreitig  bildet  auch  hier  die  Ursache  der  Störung  eine  leichte, 
jedoch  fortwährende  Reizung;  über  die  Quelle  derselben  sind  wir 
bis  jetzt  im  Dunkeln.  Wm.  H.  Atkinson  war  der  Meinung,  dass 
Hyperostose  des  Cements  nur  an  solchen  Zähnen  vorkomme,  die 
eines  Opponenten  entbehren;  diese  Behauptung  ist  indessen  durch 
Beobachtung  widerlegt.  Es  wäre  möglieb,  dass  ein  angeborener  Ueber- 
schuss  von  Pericement  in  der  Zahnzelle  des  Patienten  die  Ver- 
grösserung  des  Cementgewebes  hervorruft;  denn  in  einem  solchen 
Falle  würde  die  Beweglichkeit  des  Zahnes  im  Kauacte  den  normalen 
Grad  etwas  übersteigen,  und  die  andauernde  Beizung  des  Pericements 
unter  solchen  Bedingungen  eine  Vermehrung  des  Cements  ver- 
ursachen. Die  klinischen  Symptome  der  Hyperostose  sind  übrigens 
ebenso  in  Dunkel  gehüllt,  wie  jene  der  Bildung  von  seeundärem 
Dentin.  In  manchen  Fällen  ist  sich  der  Patient  des  Uebels  nicht  be- 
wusst;  in  anderen  fühlt  er  Unbehagen,  eine  leichte  Unbequemlichkeit, 
selbst  dumpfen  Schmerz;  in  wieder  anderen  kann  Reflexreizung  in 
weit  abliegenden  Theilen,  Neuralgie  u.  s.  w.  vorhanden  sein. 

In  diesem  Capitel  habe  ich  versucht  einen  Vorgang  zu  skizziren, 
welchen  wir  unter  der  Bezeichnung  »Reizung  eine  Neubildung  von 
Zahngewebe  verursachend«  zusammenfassen.  Es  ist  unmöglich,  zwischen 
diesem  Vorgange  und  jenem,  welcher  zur  Bildung  von  Tumoren 
führt,  eine  scharfe  Grenzlinie  zu  ziehen.  Nach  A.  Lücke  kommt 
die  Reizung  und  Entzündung  früher  oder  später  zum  Stillstand  und 
hört  auf,  Veranlassung  zur  Bildung  neuer  Gewebe  zu  sein,  während 
Tumoren  ohne  aufzuhören  wachsen,  und  während  des  Lebens  nie  zu 
eigentlichem  Stillstand  kommen. 

Da  wir  keine  bessere  Definition  besitzen,  werde  ich  jene  von 
Lücke  annehmen,  und  in  einem  eigenen  Capitel  die  angeborenen 
oder  erworbenen  Tumoren  der  Zähne  besprechen. 
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Secundäres  Deutiu.1) 

Im  vorhergehenden  Capitel  habe  ich  ausgesagt,  dass  bei  Reizung 
an  der  Oberfläche  der  Zähne  das  Pulpagewebe  reagirt  und  secundäres 
Dentin  erzeugt. 

Secundäres  Dentin  tritt  in  zwei  Formen  auf:  Erstens,  als 
secundäres  Dentin  in  Berührung  mit  primärem  und  die  Pulpahöhle 
begrenzend;  und  zweitens  als  Dentin  in  der  Mitte  des  Pulpagewebes. 
Während  die  Aetiologie  des  secundären  Dentins  der  ersten  Art  klar 
und  stets  das  Ergebniss  einer  Reizung  an  der  Oberfläche  des  Zahnes 
ist,  verstehen  wir  die  Ursachen  von  sogenannten  Pulpasteinen  nicht. 
Man  begegnet  den  letzteren  Bildungen  häufig,  und  sie  führen  auch 
oft  genug  Pulpitis  herbei. 

I.  Secundäres  Dentin  der  Wand  des  primären  an- 
liegend. —  Aus  dem  Oberkiefer  einer  40jährigen  Frau  hatte  ich  die 
Eckzähne  entfernen  müssen;  den  einen  zersplitterte  ich,  um  dessen 
Pulpa  zu  erhalten,  den  anderen  schliff  ich  unmittelbar  nach  der 
Extraction,  um  dessen  Schmelz  zu  studiren.  Ich  konnte  nur  einen 
Längsschnitt  erhalten  mit  folgendem  Ergebniss: 

Die  Krone  war  von  Dentin  aufgebaut,  in  der  gewöhnlichen 
Spitze  endigend  und  von  wohlentwickeltem  Schmelz  umgeben,  dessen 
äusserster  Abschnitt  offenbar  beim  Schleifen  verloren  gegangen  war 
(Fig.  163,  PD).  Man  bemerkt  am  Schmelz  eine  ausgesprochene  braune 
Verfärbung  in  der  gewöhnlichen  fächerförmigen  Anordnung,  haupt- 
sächlich in  unmittelbarer  Nähe  des  Dentins,  jedoch  ohne  Caries. 

Das  Dentin  erscheint  vom  Halse  beginnend  bis  hinunter  in  die 
Wurzel  in  zwei  Schichten  getheilt;  eine  innere,  vier  Fünftel  der 
Wurzel  einnehmend,  und  eine  äussere  von  der  Dicke  des  Cements 
normaler  Zähne.  Diese  zwei  Schichten  sind  durch  Carminfärbung 
scharf  gekennzeichnet,  indem  der  innere  Abschnitt  fast  ungefärbt, 
der  äussere  tief  gefärbt  erscheint.  Die  Grenze  zwischen  beiden  Schichten 
ist  überall  von  einer  gezackten  Linie  hergestellt,  deren  Concavitäten 
auswärts  gerichtet  sind.  An  einigen  Stellen  verlaufen  mehrere  solcher 
Linien  parallel  nahe  an  einander.  Die  Grenzlinie  ist  von  Zahncanälchen 


')  Dental  Cosmos.  1881. 
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und  deren  Inhalt  ohne  Veränderung  in  deren  Richtung  durchzogen. 
Der  äusserste  Theil  des  Dentins  der  Wurzel  ist  von  Cement,  nicht 
dicker  als  an  den  Hälsen  normaler  Zähne,  umgeben;  darin  erkennen 
wir  undeutliche  Streifungen,  also  nicht  ausgesprochene  Lamellirung. 
Das  Cement  ist  etwas  dicker  an  einer  Seite  der  Wurzelspitze  und 
hier  mit  spärlichen  Cementkürpern  versehen,  welche  sonst  überall 
fehlen. 

Die  Grenze  zwischen  Dentin  und  Cement  ist  scharf  gezeichnet. 
Das  erstere  weist  Kennzeichen  auf,  wie  in  der  Nähe  des  Halses, 
indem  die  Canälchen  in  einiger  Entfernung  von  der  Oberfläche  auf- 
hören und  von  grobkörniger  Grundsubstanz  ersetzt  werden;  Fig.  164, 
vom  unteren  Abschnitte  der  Wurzel,  illustrirt  die  eben  beschriebenen 
Verhältnisse.  An  der  Pulpakammer  befindet  sich  eine  Zone  mit  spär- 
lichen und  unregelmässigen  Zahncanälchen,  sogenanntes  secundäres 
Dentin.  Daran  stösst  eine  breitere  Schicht  von  Dentin  mit  zu  Bündeln 
angeordneten  und  leicht  wellig  verlaufenden  Canälchen.  Dann  erst 
folgt  ein  breiter  Abschnitt  vollkommen  entwickelten  Dentins  (Z>), 
dessen  Canälchen  das  Cement  nicht  erreichen,  sondern  unter  letzterem 
von  einem  grobkörnigen  Netzwerk  ersetzt  werden.  Die  gezackte  Linie 
zwischen  D  und  DD  ist  deutlich  ausgesprochen.  An  der  äusseren 
Fläche  tritt  die  verhältnissmässig  schmale  Schicht  von  Cement  (G) 
mit  gestreifter  Structur  auf,  und  diesem  hängen  Ueberreste  des  Peri- 
cements  an.  Stärkere  Vergrösserungen  klären  den  feinen  Bau  des 
Dentins  und  Cements  auf  (Fig.  165).  In  ersterem  sieht  man  die 
Dentinfasern  gabelig  getheilt  und  in  ein  helles  Netzwerk,  worin  wir 
lebende  Materie  vermuthen,  einbrechen.  Das  lamellirte  Cement  weist 
eine  Anzahl  gekrümmter  Spindeln,  augenscheinlich  protoplasmatischer 
Natur,  auf,  welche  in  ihrem  Verlaufe  im  Allgemeinen  der  Richtung 
der  Dentinfasern  entsprechen,  während  die  Grundsubstanz  zwischen 
den  Spindeln  feinkörnig  erscheint.  An  jener  Stelle  des  Cements  der 
Wurzel,  welche  Cementkörperchen  trägt,  fehlt  eine  scharfe  Grenze 
zwischen  Dentin  und  Cement.  Das  Pericement  hängt  dem  Cement 
allenthalben  mittelst  Reihen  spindelförmiger  Körper  in  derselben 
Weise  an,  wie  wir  es  an  den  Hälsen  normaler  Zähne  beobachten. 

In  diesem  Zahne  ist  demnach  die  Cementschicht  durch  eine 
völlig  entwickelte  Schicht  von  Dentin  ersetzt,  wobei  die  erstere  dünn 
und  mit  Ausnahme  einer  beschränkten  Stelle  ohne  Cementkörperchen 
erscheint.    Offenbar    besass  dieser  Zahn  ursprünglich  eine  sehr  weite 
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Pulpakammer,  welche  mit  vorsehreitendem  Alter  zuerst  durch  regel- 
mässiges, später  unregelmässiges  Dentin  verengt  wurde.  Der  centrale 
Theil  des  Dentins  ist  von  secundärem  Dentin  eingenommen. 

In  der  Krone  zeigt  ein  konischer  Abschnitt,  dessen  untere  Fläche 
die  Pulpahöhle  begrenzt  (Fig.  163,  SD),  einen  Bau,  welcher  zwar  die 
wesentlichen  Eigenschaften    des   Dentins    aufweist,    jedoch    in    einer 

«    Fig.  163. 


Abschnitt  der  Krone  eines  anomalen  oberen  Eckzahnes. 
DD  Dentin,  PD  Spitze   des  Dentins,  EE  Schmelz,  SD  secundäres  Dentin.    Vergrösserung  50fach. 

bedeutend  unregelmässigeren  Anordnung,  als  in  gewöhnlichem  Dentin. 
Das  regelmässige  Dentin  endet  nahezu  plötzlich  um  den  Zapfen  des 
unregelmässigen.  An  der  Spitze  des  letzteren  sehen  wir  grosse,  un- 
regelmässige verzweigte  Räume,  überall  zum  Theile  kerntragende 
Protoplasmabildungen  enthaltend  (Fig.  166).  Die  Räume  und  deren 
Inhalt  sind  vorwiegend  birnförmig,  mit  ihren  Basen  gegen  das  regel- 
mässige Dentin    gekehrt,    während    ihre  Verlängerungen    gegen    das 
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unregelmässige  Dentin  gerichtet  sind.  Von  den  breiten  Basen  gehen 
konische  Fortsätze  hervor,  durch  welche  eine  Verbindung  mit  den 
Dentinfasern  des  unregelmässigen  Dentins  hergestellt  wird,  während 
andere  Fortsätze  mit  ähnlichen  Bildungen  verschmelzen  und  dadurch 
ein  grobes  Netzwerk  erzeugen.    Aus  den  spitzen  unteren  Enden  der 

Fig.  164. 


v-nr 


//'■ 


Wurzel  eines  anomalen  Eckzahnes. 

D  Primäres  Dentin;    LD  secundäres  Dentin,    aus  zwei  Zonen  bestehend;    F  Pulpa;    C  Cement; 
PC  Pericement.  Vergrößerung  300fach. 

birnförmigen  Räume  gehen  wellige  Canälchen  hervor,  reichlich  unter- 
einander anastomosirend  und  die  Masse  des  centralen  Abschnittes 
der  Krone  in  vorwiegend  radiärer  Anordnung  durchziehend.  Ihre 
Zahl  ist  weit  spärlicher,  als  im  regulären  Dentin,  so  dass  grosse 
Felder  der  Grundsubstanz  aller  Canälchen  bar  erscheinen.  Die 
letzteren,  gleich  jenen  des  normalen  Dentins,  enthalten  zarte  gekörnte 

Bödee.ker,  Anat.  u.  Path.  d.  Zähne.  .  21 
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Fasern  lebender  Materie,  mit  dem  Unterschied,  dass  die  Fasern  des 
normalen  Dentins  durchschnittlich  feiner  sind,  als  jene  der  secundären 
Bildung.  Manche  derselben  sind  mit  seitlichen  konischen,  gegen  die 
Grundsubstanz  hin  gerichteten  Fortsätzen  versehen,  was  auf  die  An- 
wesenheit eines  zart  reticulären  Baues,  wie  im  regelmässigen  Dentin, 
hinweist. 

Der  mittlere  Abschnitt  der  Pulpahöhle  wird  von  einer  schmalen 
Zone  von  Dentin  begrenzt,    mit    Canälchen    in    kleinerer  Anzahl  als 

Fis.  165. 


Wurzel  eines  anomalen  Eckzahnes. 
D  Deutin;  G  Cement;  P  Pericement.  VergrösseruDg  lOOOfach. 


in  der  Hauptmasse;  dieselbe  hat  überdies  eine  tiefe  Carminfärbung 
angenommen,  während  das  regelmässige  Dentin  fast  ungefärbt  geblieben 
ist.  Der  gefärbte  Theil  liegt  dem  regulären  Dentin  mit  zahlreichen 
seichten  Aushöhlungen  an  und  gegen  die  Pulpahöhle  hin  ist  dessen 
Oberfläche  unregelmässig  gezackt.  An  der  Wurzelspitze  ist  die  un- 
regelmässige Bildung  wieder  um  vieles  dicker  als  im  mittleren  Ab- 
schnitt, und  mit  zahlreichen  rundlichen  Räumen,  sämmtlich  Proto- 
plasma enthaltend,  versehen,  welche  mit  den  unregelmässig  welligen 
Canälchen    der  Grenzschicht    der  Pulpahöhle    in  Verbindung   stehen. 
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Aus  den  in  der  zahnärztlichen  Literatur  angeführten  Befunden 
lässt  sich  ersehen,  dass  man  allgemein  mehrere  Ursachen  der  Bildung 
des  secundären  Dentins  annimmt;  sie  sind  hauptsächlich:  Erstens 
vorschreitendes  Alter,  zweitens  Caries  des  primären  Dentins  und 
drittens  Verletzungen  an  der  äusseren  Oberfläche  des  Zahnes. 

Fig.  166. 


Höcker  eines  anomalen  Eckzahnes. 

D  Dentin;  SD  secundäres  Dentin;    P1  birnförmige   Protoplasmakörper   an   der  Grenze  zwischen 

primärem  und  secundärem  Dentin,    grosse  Fortsätze  O  abwärts  sendend;    Pz  Protoplasmakörper 

ohne  Fortsätze.  Vergrößerung  500fach. 

C.  Heitzmann  hat  1872 ')  zuerst  die  Aufmerksamkeit  auf  die 
Thatsache  gelenkt,  dass  bei  alten  Hunden  und  Katzen  eine  Anzahl 
Havers'seher  Canäle  des  compacten  Knochens  veröden.  Dieser  Forscher 
beobachtete,  dass  das  capillare  Blutgefäss,  der  letzte  Ueberrest  des 
Markgewebes    im    Ha  versuchen  Canal,    schliesslich   zu  einer  soliden 


1)  Ueber  Rück-  und  Neubildung   von  Blutgefässen  in  Knorpel  und  Knochen. 
Wiener  med.  Jahrb.  1872. 
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Protoplasmamasse  umgewandelt  wird,  welche  immittelbar  die  Eigen- 
schaften von  knöcherner  Grundsubstanz  annimmt.  Die  unter  diesen  Ver- 
hältnissen in  der  Mitte  des  Havers'schen  Systems  sichtbaren  Knochen- 
körper sind  in  der  Regel  grösser  als  die  in  den  Lamellen  der 
früheren  Bildung  eingestreuten. 

Wenn  wir  die  Pulpahöhle  als  einen  Blutgefässe,  Nerven  und 
Markelemente  enthaltenden  Markraum  ansehen,  um  welchen  die 
Schichten  von  Dentin,  Schmelz  und  Cement  gelagert  sind,  finden  wir 
eiue  Uebereinstimmung  in  der  Knochenbildung  einer-,  und  der  Bildung 
von  secundärem  Dentin  andererseits  im  vorschreitenden  Alter.  In 
beiden  Fällen  werden  die  Markelemente  zu  Grundsubstanz  umge- 
wandelt; die  Nerven,  wahrscheinlich  nachdem  sie  zu  Markelementen 
zerfallen  sind,  betheiligen  sich  gleichfalls  an  der  Bildung  von  secun- 
därem Dentin,  und  schliesslich  werden  auch  die  Blutgefässe  undurch- 
gängig, solid.  Durchschnittlich  ist  die  Pulpahöhle  desto  kleiner,  je 
älter  die  Person,  bis  schliesslich  kaum  eine  Spur  von  Pulpagewebe 
übrig  bleibt  und  der  Zahn  in  eine  fast  compacte  Masse  umge- 
wandelt ist. 

Der  cariösen  Zerstörung  der  Krone  gegenüber  bin  ich  wiederholt 
Bildungen  von  secundärem  Dentin  begegnet,  wie  sie  Salter  und 
Wedl  beschrieben  haben.  Dies  kam  jedoch  nur  bei  jener  Form  von 
Caries  vor,  welche  Frank  Abbott  als  chronische  beschrieben  hat.  Ich 
besitze  Präparate,  in  welchen  man  sieht,  wie  das  secundäre  Dentin 
nach  Blosslegung  der  Pulpa  und  nachfolgender  Pulpitis  wieder  theilweise 
durch  den  Entzündungsprocess  zerstört  worden  ist. 

In  Bezug  auf  die  Reizung  von  aussen,  zuerst  von  Salter  als 
Ursache  der  Bildung  secundären  Dentins  angeführt,  möchte  ich 
chronische  Pericementitis  hinzufügen,  welche,  wenn  auf  eine  Wurzel 
oder  einen  Abschnitt  der  Wurzel  beschränkt,  zur  Bildung  secundären 
Dentins  im  Pulpacanal  der  betroffenen  Wurzel  führt.  Es  gibt  indessen 
Fälle,  wo  weder  das  Alter,  noch  eine  äussere  Verletzung  wegen 
Bildung  von  secundärem  Dentin  beschuldigt  werden  können,  und  ein 
solcher  Fall  ist  der  oben  beschriebene.  Hier  gab  vielleicht  die 
Abwesenheit  eines  voll  entwickelten  Lagers  von  Cement  Anlass 
zu  einer  so  ausgedehnten  und  vorzeitigen  Bildung  von  secundärern 
Dentin. 

Die  gröberen  anatomischen  Verhältnisse  des  secundären  Dentins 
im  Allgemeinen  hat  C.  Well  genau  beschrieben,  und  stimme  ich  mit 
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ihm  ganz  überein.  Wenn  man  die  mannigfaltigen  Bildungen  dieser 
Art  analysirt,  kann  man  sie  in  folgender  Weise  abtheilen: 

Erstens  secundäres  Dentin  ähnlieh  dem  primären; 

zweitens  secundäres  Dentin  von  blätterigem  Bau; 

drittens  secundäres  Dentin,  wie  Knochen  von  Havers'schen 
Systemen  hergestellt.  Die  letztere  Art  hat  man  als  »Osteodentin« 
bezeichnet. 

Secundäres  Dentin  von  einem  Bau  ähnlich  dem  des  primären, 
ist  offenbar  das  häufigste.  Es  weist  nie  eine  solch  regelmässige  An- 
ordnung von  Zahncanälchen  auf,  wie  primäres  Dentin,  besitzt  jedoch 
eine  hellere  Farbe  wegen  der  grösseren  Menge  von  Grundsubstanz 
und  verhältnissmässig  kleinen  Menge   von  Canälchen,    welche  gleich- 

Fig.  167. 


Dentin  einer  bejahrten  Person.  Querschnitt. 
PD  Primäres  Dentin,    LD  secundäres  Dentin.  Vergrösserung  lOOOfach. 

zeitig  in  ihrer  Richtung  von  jener  der  primären  Canälchen  mehr  oder 
weniger  abweichen.  In  Querschnitten  solchen  secundären  Dentins,  ins- 
besondere an  mit  Groldchlorid  gefärbten  Präparaten,  erkennen  wir  in 
jedem  Canälchen  je  eine  centrale  Faser  (Fig.  167),  von  welcher  gegen 
die  Peripherie  des  Canälchens  hin  zarte  konische  Fortsätze  ziehen. 
Die  Canälchen,  in  der  Regel  desto  weiter,  je  näher  der  Pulpahöhle, 
sind  an  ihrer  Wand  mit  hellen  Unterbrechungen  versehen,  welche  in 
ein  die  ganze  Grrundsubstanz  durchziehendes  zartes  helles  Netzwerk 
führen.  In  diesem  ist  lebende  Materie  nicht  nachweisbar,  doch  müssen 
wir  sie  vermuthen  hauptsächlich  aus  den  Erscheinungen  der  Ent- 
zündung, nämlich  Caries  und  Pulpitis.  Das  secundäre  Dentin  bleibt 
zuweilen  in  einem  embryonalen  Zustande,  indem  es  rundliche  Felder 
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von  Grundsubstanz  aufweist,  wie  man  sie  im  Dentin  eines  neun- 
monatlichen Fötus  sieht.  Indem  die  Markkürperchen  zu  Grundsubstanz 
umgewandelt  werden,  stellen  sie  unregelmässige,  kugelige  Körper  dar, 
zwischen  denen  die  lebende  Materie  die  als  Tomes'sche  Dentinfasern 
bekannten  Bildungen  erzeugt. 

So  viel  ist  sicher,  dass  die  Fasern  des  secundären  Dentins  rosen- 
kranzförmig sind  und  seitliche  Fortsätze  in  die  Grundsubstanz  senden, 
dadurch  die  Anwesenheit  lebender  Materie  in  letzterer  anzeigend 
(Fig.  168). 


Secundäres  Dentin  mit  kugeligen  Bildungen  in  der  Grundsubstanz. 

PD  Primäres     Dentin;     SD    secundäres    Dentin    mit    unregelmässig    zerstreuten    Canälchen; 

IB  kugelige  Körper  des  secundären  Dentins,    zwischen    welchen   die  Zahneanälchen,  sämmtlich 

in  Verbindung  mit  jenen  des  primären  Dentins,    verlaufen.    Vergrösserung  500fach. 

Den  als  »Interglobularräume«  bekannten  Bildungen  begegnet 
man  nicht  selten  in  normalem  Dentin;  sie  sind  auch  im  secundären 
Dentin  gewöhnliche  Vorkommnisse,  insbesondere  an  der  Grenze 
zwischen  primärem  und  secundärem  Dentin.  Der  zuerst  beschriebene 
Zahn  (Fig.  163  und  166)  trägt  hübsche  derartige  Bildungen;  die 
meisten  derselben  sind  protoplasmatisch,  manche  zeigen  sogar  deut- 
liche Kerne.  Die  Fortsätze  sind  augenscheinlich  Bildungen  der  lebenden 
Materie;  manche,  gegen  das  primäre  Dentin  zu  in  unmittelbarer  Ver- 
bindung mit   dessen    Fasern;    andere    in    verschiedenen    Richtungen 
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gegen  verwandte  Nachbarbildungen  verlaufend,  um  sich  in  diese  ein- 
zusenken; wieder  andere  nach  wiederholter  Gabelung  in  die  Grund- 
substanz sich  verlierend.  Ausnahmsweise  kommen  auch  Protoplasma- 
körper  ohne  gröbere  Fortsätze  vor  (Fig.  166). 

Stärkere  Vergrösserungen  klären  den  feinen  Bau  dieser  Bildungen 
auf  (Fig.  169).  Wir  sehen  Protoplasmakörper  in  Lacunen  der  Grund- 
substanz eingebettet,  wesentlich  mit  den  »Interglobularräumen«  über- 
einstimmend, deren  Inhalt  in  Präparaten  von  trockenen  Zähnen  nie 
aufgeklärt    werden    konnte.    Die    Protoplasmakörper    senden    in    ver- 

Fig.  169. 


Ü 


■ 


\ 


Secundäres  Dentin  eines  Eckzahnes. 

P  Protoplasmakörper  von  netzförmigem  Bau  mit  Fortsätzen;    B  Grundsubstanz   mit  dem  hellen 
Netze.   Vergrösserung  lOOOfach. 


schiedenen  Richtungen  grössere  rosenkranzförmige  Fasern  in  die 
Grundsubstanz,  theilweise  verbunden  mit  Nachbar bildungen.  Ich  traf 
einige  der  Canälchen  leer,  augenscheinlich  weil  die  Fasern  beim 
Schleifen  herausgerissen  wurden.  Die  Protoplasmakörper  senden  von 
ihrer  Peripherie  konische  Stacheln  durch  die  hellen  Räume  zwischen 
Protoplasma  und  den  Wänden  der  Lacune  oder  des  Interglobular- 
raumes.  Die  zugespitzten  Enden  dieser  Stacheln  sind  gegen  das  helle 
die  Grundsubstanz  allenthalben  durchbrechende  Netz  gerichtet. 

Die  zweite  Art  des  secundären  Dentins  besteht  in  der  Bildung 
einer  lamellirten  Grundsubstanz  von  unregelmässigen  Dentincanälchen 
durchzogen.  Ich  habe  in  meinen  Präparaten  gesehen,  dass  der  lamellirte 
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Bau  nahe  dem  primären  Dentin  in  einer  fast  fortlaufenden  Flucht 
beginnt;  die  Lamellen  selbst  sind  nie  sehr  regelmässig  angeordnet 
und  erzeugen  breitere  und  schmälere  Schichten,  die  in  der  Regel 
auch  nicht  streng  parallel  miteinander  verlaufen.  In  den  Zwischen- 
räumen zwischen  den  Lamellen  bin  ich  hie  und  da  flachen  Proto- 
plasmalagern begegnet.  Die  das  lamellirte  Dentin  durchbrechenden 
Canälchen  sind  im  Allgemeinen  sehr  enge,  und  ziehen  mit  vielfachen 
Verzweigungen  senkrecht  oder  schief  durch  die  Lamelle;  sie  enthalten 
stets  zarte  rosenkranzformige  Fasern    lebender  Materie,    welche  seit- 

Fig.  170. 
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Lamellirte  Art  von  secundärem  Dentin. 

PD  Primäres  Dentin  ;    SD  secimdäres  Dentin ;  P  Rand  gegen  die  PulpahühlCj  mit  durch  Pulpitis 
erzeugten  Buchten.    Die  Lamellen  des  secundären  Dentins  sind  unregelmässig   nnd   von  Dentin- 
fasern durchzogen,  deren  einige  mit  jenen  des  primären  Dentins  in  Verbindung  stehen. 
Vergrößerung  öOOfach. 


liehe,  konische  Fortsätze  gegen  die  Grundsubstanz  senden,  in  einer 
viel  unregelmässigeren  Vertheilung,  als  wir  im  primären  Dentin 
beobachten.  An  der  Grenze  zwischen  primärem  und  secundärem 
Dentin  gelingt  es  häufig  eine  unmittelbare  Verbindung  der  Canälchen 
des  ersteren  jenen  mit  des  letzteren  zu  verfolgen. 

Das  Präparat  (Fig.  170),  welches  die  lamellirte  Art  des  secun- 
dären Dentins  illustrirt,  zeigt  eine  besondere  Eigenthümlichkeit  der 
Zahncanälchen    im    primären  Dentin,    nahe    dessen  Anschluss   an  die 
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lamellirte  Bildung,  nämlich  Gabelungen  der  Canälchen,  wie  sie  sonst 
nur  nahe  dem  Schmelz  und  Cement  vorkommen.  Das  secundäre 
Dentin  weist  am  Rande  gegen  die  Pulpahöhle  hin  buchtige  Aus- 
höhlungen auf,  offenbar  in  Folge  eines  Entzündungsprocesses  im 
Pulpagewebe,  welches  zur  Lösung  der  Kalksalze  geführt  hatte.  An 
der  gezeichneten  Stelle  ist  die  Schicht  des  lamellirten  Dentins  sehr 
breit  gegen  die  Krone  und  Wurzelspitze  zu;  während  der  mittlere 
Abschnitt  der  Pulpahöhle,  obgleich  beträchtlich  verengert,  an  ihren 
Wänden  verhältnissmässig  wenig  secundäres  Dentin  aufweist. 

Die  dritte  und  augenscheinlich  seltenste  Form  von  secundärem 
Dentin  ist  die  unter  dem  Namen  »Osteodentin«  bekannte.  Bildungen 
dieser  Art  sind  entweder  gestielt,  d.  h.  mit  einem  engen  Halse  an 
das  primäre  Dentin  geheftet,  oder  sie  erfüllen  theilweise  die  Pulpa- 
höhle in  Gestalt  eines  gleichmässigen  Lagers.  Zwischen  Osteodentin 
und  den  Havers'schen  Systemen  des  Knochengewebes  besteht  eine 
auffallende  Aehnlichkeit.  Die  Systeme  wechseln  an  Grösse  und  Gestalt 
beträchtlich  und  sind  von  einander  durch  ein  dem  primären  Dentin 
verwandtes  Gewebe  getrennt,  ohne  Zahncanälchen.  Jedes  System 
besitzt  in  seiner  Mitte  einen  Markcanal,  eine  gewisse  Menge  von  als 
Markelemente  bezeichneten  Protoplasmakörpern  enthaltend  ;  in  einigen 
Systemen  habe  ich  sogar  ein  centrales  capillares  Blutgefäss  nach- 
weisen können,  welches  offenbar  mit  Capillaren  des  Pulpagewebes  in 
Verbindung  gestanden  hatte.  Um  den  Markcanal  ist  ein  System  von 
Lamellen  gelagert,  bisweilen  mit  ziemlicher  Regelmässigkeit,  und  die 
Lamellen  sind  von  zarten  strahlenförmigen  Canälchen,  ähnlich  jenen 
des  Knochengewebes,  durchbrochen.  Nur  ausnahmsweise  habe  ich 
innerhalb  der  Lamellen  den  Knochenkörpereken  ähnliche  Bildungen 
gesehen.  Die  zackigen  Umrisse  der  Protoplasmakörper  enthaltenden 
Lacunen  sind  identisch  mit  jenen  des  Knochens,  und  stärkere  Ver- 
grösserungen  enthüllen  thatsächlich  offene  Verbindungen  der  Lacunen 
mit  den  anliegenden  Canälchen. 

In  dem  Präparate,  von  welchem  ich  einen  Abschnitt  zur  Illu- 
stration gewählt  habe  (Fig.  171),  waren  die  lamellirten  Systeme  gut 
entwickelt,  und  die  Blutgefässe  in  der  Mitte  dieser  Systeme  so  regel- 
mässig, dass  die  Frage  aufgeworfen  werden  konnte,  ob  wir  es  hier 
nicht  mit  dem  bei  Fischen  so  gewöhnlichen  Vasodentin  zu  thun 
haben?  Diese  Bildungen  fanden  sich  an  der  Wurzelspitze  vor, 
einige  derselben  inmitten    regulären  Dentins,    während    die    untersten 
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Systeme    ohne   scharfe  Grenze    mit    dem    Cement    verbunden    waren, 
welch  letzteres  hie  und  da  gleichfalls  Markcanäle  aufwies. 


Ein  Beitrag  zur  feineren  Anatomie  des  secundären  Dentins 
wurde  von  John  I.  Hart  veröffentlicht;1)  er  hatte  seine  Resultate 
durch  verlängerte  Behandlung  mit  Goldchlorid  erhalten: 


EP 


■SD 


Osteodentin,  die  dritte  Art  von  secundärem  Dentin. 

D  Primäres  Dentin;   SD  secundäres  Dentin;    SL  Laraellensystem,    ähnlich  einem  Havers'schen 

System  des  Knochens;  MC  mit  Protoplasma  erfüllter   Markcanal;    BC  kleine  Protoplasmakörper 

ähnlich  den  Knochenkörperchen;  EP  durch  Pulpitis    veranlasste  Erosionen  des  Osteodentins. 

Vergrößerung  GOOfach. 

»In  einigen  meiner  Präparate  von  Dauerzähnen  bin  ich  gegen 
die  Pulpakammern  hin  secundärem  Dentin  begegnet.  Ich  habe  dessen 
zwei  Hauptarten  gesehen;  die  eine  charakterisirt  durch  unregelmässige 
und  wellig  verlaufende  Zahncanälchen,  zu  Bündeln  oder  Garben  an- 
geordnet, und  die  andere  durch  die  Anwesenheit  von  Knochen- 
körperchen    ausgezeichnet,     das    sogenannte    Osteodentin.     Ich    muss 


')  Minute  Structure  of  Dentine.  Dental  Cosmos.   1891. 
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meine  Bemerkungen  auf  die  erstere  Art  beschränken,  da  ich  das  Osteo- 
dentin zufällig  nur  in  einem  todten  Zahne  gefunden  habe«  (Fig.  172). 
»Die  Dentinfasern  sind  gross  und  in  ihrer  Substanz  mit  zahl- 
reichen Vacuolen  versehen.  Von  diesen  Fasern  entstehen  zahlreiche 
gröbere  seitliche  Ausläufer,  anscheinend  zahlreicher  als  im  primären 
Dentin.  Ueberdies  sah  ich  grobe  konische  Fortsätze  von  der  Peri- 
pherie der  Dentinfasern  entspringen  und  in  ein  Netz  hinein  verlaufen, 

Fig.  172. 


Secundäres  Dentin  eines  permanenten  Molars,  mit  Goldchlorid  gefärbt,  mit  Essig- 
säure entkalkt. 

FF  Dentinfasern,  Bli  Grundsubstanz.    Vergrösserung  12Ü0fach. 

welches,  wenigstens  an  vielen  Stellen,  gröber  erschien,  als  im  primären 
Dentin.  Das  Netz  war  entschieden  unregelmässiger  im  secundären  als 
im  primären  Dentin.« 


IL  Secundäres  Dentin  inmitten  des  Pulpagewebes.  Was 
frühere    Beobachter    als    »Pulpasteine«    oder    »Dentikel«     bezeichnet 
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haben,  werde  ich  unter  dem  Namen  »Dentinification«,  *Eburnification« 
und   »Ossifikation«   des  Pulpagewebes  beschreiben. 

Es  schien  mir  nöthig,  solche  Namen  zur  Bezeichnung  eines  Vor- 
ganges vorzuschlagen,  welcher,  obgleich  seit  vielen  Jahren  bekannt, 
nie  völlig  verstanden  wurde.  Ich  meine  die  Neubildung  von  Dentin 
inmitten  des  Pulpagewebes,  unabhängig  von  dem  die  Wände  der 
Pulpakammer  herstellenden  Dentin.  Es  ist  die  Bildung  der  soge- 
nannten  »Pulpasteine«,    von    manchen    Forschern    als    Resultat    einer 

Fig.  173. 


Eburnification.  Abschnitt  des  Pulpasteines  eines  unteren  Molars. 

L  Lamellirtes  seeundäres  DentiD,  von  strahlenförmigen  Dentincanälchen  durchzogen;  CC  globu- 
läre  Massen  mit  concentrischer  Schichtung.    Vergrösserung  300fach, 


Verkalkung,  von  John  Tomes,  Ulrich,  Hohl,  Brück,  Baume  und 
Witzel  jedoch  als  eine  Art  von  secundärem  Dentin  aufgefasst.  Die 
sogenannten  Pulpasteine  trifft  man,  wie  bekannt,  entweder  in  Ver- 
bindung mit  dem  eigentlichen  Dentin  mittelst  eines  Stieles,  oder  locker 
im  Bindegewebe  der  Pulpa  eingebettet.  Die  meisten  dieser  Bildungen 
sind  thatsächlich  von  Dentingewebe  in  Form  von  secundärem  Dentin 
aufgebaut;  seltener  sind  die  vom  lamellirten  Knochengewebe  her- 
gestellten; noch  seltener  die  Combinationen  von  Dentin  und  Knochen- 
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gewebe.    Die    allerseltensten  Neubildungen    von  Dentin    sind    endlich 
jene,  die  ganz  mit  primärem  Dentin  übereinstimmen. 

1.  Sogenannte  Pulpasteine  vom  Charakter  secundären 
Dentins  (Fig.  173).  Die  Eigenthümlichkeit  dieser  Präparate  besteht 
in  der  Anwesenheit  von  unregelmässig  durch  die  verkalkte  Grund- 
substanz zerstreuten  Dentincanälchen;  diese  zeigen  bisweilen  eine 
ziemlich  ausgesprochene  Strahlung;  andere  Male  können  selbst  grosse 
Massen    verkalkter    Grundsubstanz    aller    Canälchen    bar    sein.    Man 


Ossifikation.  Abschnitt  der  Pulpa  eines  oberen  seillichen  Schneidezahnes. 

L  Längsbündel,  T  Querbündel  von  fibrösem  Narbengewebe,    B  Bälkchen  lamellirten  Knocbens. 

Vergrösserung  590faeh. 


findet  dieselben  in  spärlichen  Bündeln  nur  an  der  Peripherie  des 
Pulpasteines.  In  diesen  Bildungen  begegnen  wir  manchmal  allen  drei 
Arten  von  secundärem  Dentin.  Abschnitte  der  Grundsubstanz,  be- 
sonders gegen  die  Peripherie,  können  eine  zarte  concentrische  Blätte- 
rung aufweisen:  auch  können  inmitten  einer  anscheinend  homogenen 
Grundsubstanz  kleine  blätterige  Territorien  vorkommen,  einen  cen- 
tralen Körper  mit  verzweigten  Ausläufern  enthaltend,  einem  Knochen- 
körpereben einigermassen  ähnlich.  In  Schnitten  eines  Pulpasteines  habe 
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ich  zahlreiche,  concentrisch  geschichtete  Territorien  gefunden,  welche 
mehr  oder  weniger  deutlich  ausgesprochen,  und  in  ihrer  Mitte  ent- 
weder mit  je  einem  oder  zwei  Protoplasmabildungen  versehen  waren. 
Das  Gewebe  zwischen  den  Territorien  war  zum  Theile  gekörnt,  zum 
Theile  von  secundärem  Dentin  mit  unregelmässigen  Canälchen  her- 
gestellt. Hie  und  da  war  das  Gewebe  von  Markräumen  durchzogen, 
von  welchen  augenscheinlich  die  Neubildung  von  Territorien  aus- 
gegangen war.  Diese  Art  stellt  das  Osteodentin  dar. 

2.  Sogenannte  Pulpasteine  von  wohl  entwickeltem 
lamellirten  Knochengewebe  hergestellt  (Fig.  174).  Wie  oben 
erwähnt,  hatte  ich  Gelegenheit,  Pulpen  zu  untersuchen,  welche  fast 
ausschliesslich  von  dichtem  fibrösen  Bindegewebe  aufgebaut  waren, 
dessen  Bündel  sich  wie  im  Narbengewebe  in  allen  Richtungen  durch- 
kreuzten. Spärliche  Nervenbündel  und  Blutgefässe  durchzogen  das 
dichte  Bindegewebe,  welches  an  manchen  Stellen  mit  Mark-  oder 
Entzündungskörperchen  durchsetzt  erschien.  In  solchen  fibrösen 
Pulpen  habe  ich  verschieden  grosse  Massen  von  gut  entwickeltem 
Knochengewebe,  aus  mehr  oder  weniger  regelmässigen  oder  auch 
mehr  fibrösen  Lamellen  hergestellt,  beobachtet;  sie  enthielten  eine 
grosse  Menge  von  unregelmässigen  verzweigten  Knochenkörperchen,  in 
Reihen  oder  Ketten  angeordnet,  wo  die  Grundsubstanz  einen  mehr 
fibrösen  Bau  aufwies.  Bisweilen  tritt  das  Knochengewebe  in  lamellirten 
Inseln  auf,  scharf  vom  umgebenden  fibrösen  Gewebe  abgegrenzt.  In 
diesen  Fällen  waren  keine  Bildungen  secundären  Dentins  mit  dem 
Knochengewebe  gemengt. 

3.  Sogenannte  Pulpasteine  aus  einer  Mischung  von 
Knochen-  und  Dentingewebe  bestehend.  In  seltenen  Fällen  bin 
ich  Pulpasteinen  begegnet  zum  Theile  aus  secundärem  Dentin  und 
zum  Theile  aus  lamellirtem  Knochen  hergestellt,  so  zwar,  dass  un- 
deutlich begrenzte  Knochenstücke  einige  grosse  Knochenkörperchen 
aufwiesen,  abwechselnd  von  Grundsubstanz  umgeben,  welche  nur 
unregelmässige  wellige  Zahncanälchen  enthielt. 

4.  Sogenannte  Pulpasteine  von  Dentin  mit  den  Eigen- 
schaften primären  Dentins  aufgebaut  (Fig.  175).  Unter  den 
zahlreichen  von  mir  untersuchten  Pulpasteinen  befand  sich  einer  von 
etwa  Erbsengrösse,  ganz  aus  Dentin  bestehend.  Die  Canälchen  des- 
selben waren  vollkommen  parallel  und  dazwischen  lag  eine  zart 
reticulirte    Grundsubstanz,    in    derselben    Weise    angeordnet    wie    im 
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primären  Dentin  von  Milchzähnen  bei  Kindern,  deren  Zähne  im  All- 
gemeinen arm  an  Kalksalzen  sind.  Auch  in  diesem  Präparate  waren 
die  Canälchen  weit,  die  Grundsubstanz  zwischen  denselben  dagegen 
schmal.  Die  Dentinfasern  stellten  verhältnissmässig  massige  rosen- 
kranzförmige Bildungen  dar,  mit  zahlreichen  grossen  konischen 
Speichen,  welche  den  peripheren  Raum  der  Canälchen  durchzogen. 
Dieses  regelmässige  Dentin    war    an    der  Peripherie  des  Pulpasteines 


Fig.  175. 


•PD 


Dentinification.  Abschnitt  des  Pulpasteines  eines  oberen  Molars. 

TB    Primäres    Dentin,     SD  secundäres    Dentin,    O  unregelmässig    lamellirtes    Knochengewebe, 
ff  körnige  Schicht  gegen  das  Pulpagewebe  hin.  Vergrößerung  500faeh. 


von  einem  leicht  gezackten  Contour  begrenzt;  eine  schmale  Zone  der 
Peripherie  zeigte  der  Bau  von  canalisirtem  secundären  Dentin.  Diese 
Zone  ging  in  eine  noch  schmälere  über,  aufgebaut  von  undeutlich 
lamellirtem  Knochengewebe  mit  grossen,  jedoch  spärlichen  Knochen- 
körperchen.  Dieser  Schicht  folgte  die  Grenzschicht  des  Präparates 
von  körnigem  Aussehen,  einige  eckige  oder  spindelförmige  Proto- 
plasmakörper und  einige  wenige  Dentincanälchen  enthaltend. 
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Mechanische  Abrasion. 

Mit  diesem  Namen  bezeichnet  man  einen  Vorgang,  bei  welchem 
die  Zähne  durch  Abreibung  einen  Substanzverlust  erleiden.  Mecha- 
nische Abrasion  ist  die  Folge  von  unvollständiger  Articulation,  von 
vorgeschrittenem  Alter  oder  von  unvollständiger  Verkalkung  sowohl 
des  Schmelzes  wie  des  Dentins.  Unter  normalen  Bedingungen  passen 
die  Höcker  der  Eckzähne,  der  Prämolaren  und  Molaren  genau  in 
die  Vertiefungen  der  Zähne  des  gegenüber  stehenden  Kiefers.  Selbst 
an  den  Schneidezähnen,  insbesondere  den  unteren,  bemerken  wir  kurz 
nach  deren  Durchbruch  drei  Vorragungen,  welche  in  Folge  von  Ab- 
nützung bald  verschwinden.  In  einem  normal  articulirenden  Gebisse 
werden  die  Höcker  der  Prämolaren  und  Molaren  nicht  leicht  ab- 
gewetzt und  die  Schneide-  und  Eckzähne  bleiben  fast  gänzlich  von 
Abnützung  verschont,  so  zwar,  dass  wir  bisweilen  fünfzigjährigen  Per- 
sonen begegnen,  die  den  Schmelz  an  den  Höckern  ihrer  Zähne  er- 
halten zeigen.  In  der  Regel  verlieren  übrigens  die  meisten  Leute  einige 
ihrer  Molaren  noch  vor  ihrem  dreissigsten  Lebensjahre.  Die  Folge 
dieses  Verlustes  ist  eine  Verkürzung  des  Kiefers,  und  wenn  ein  oder 
zwei  der  hinteren  Zähne  auf  derselben  Seite  des  Kiefers  verloren 
gehen,  wird  das  Ergebniss  eine  unvollkommene  Articulation  sein, 
ausser  die  entsprechenden  Zähne  wurden  aus  dem  entgegengesetzten 
Kiefer  gleichfalls  entfernt.  Um  Vorragungen  entweder  des  Ober-  oder 
Unterkiefers  zu  verbessern,  ist  bisweilen  nichts  weiter  nöthig,  als  die 
Entfernung  der  entsprechenden  zwei  oberen  oder  unteren  ersten 
permanenten  Molaren. 

Häufig  können  wir  beobachten,  dass  wo  vor  einigen  Jahren  ein 
einzelner  Molar  oder  Prämolar  aus  dem  Ober-  oder  Unterkiefer  ent- 
fernt wurde,  die  nachfolgende  Verkürzung  des  Zahnbogens  genügt 
hat,  um  die  klaffende  Stelle  fast  ganz  zu  verschliessen.  Bei  der  Lage- 
veränderung der  übrig  gebliebenen  hinteren  Zähne  kommen  die  Höcker 
miteinander  in  Berührung  und  werden  in  Folge  davon  abgewetzt 
und  entsprechend  dem  Aneinanderrücken  der  beiden  Kiefer  auch 
die  oberen  Vorderzähne  an  deren  Zungenflächen.  Nachdem  der  Schmelz 
eines  Mahlzahnes  einmal  abgenützt  ist,  folgt  das  Dentin  viel  rascher, 
und  wir  sehen  jetzt  Vertiefungen  im  Dentin,  wo  sich  früher  die 
Höcker  des  Zahnes  befanden.  Auch  später,  wenn  die  Kaufläche  eines 
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Zahnes  allen  Schmelz  selbst  in  den  Furchen  verloren  hat,  wird  das 
Dentin  viel  rascher  abgenützt,  als  der  die  Krone  umgebende  Schmelz. 
In  derartigen  Fällen  erscheint  ein  Mahlzahn  becherförmig,  indem  das 
Dentin  in  der  Mitte  bisweilen  bis  zur  Pulpakammer  abgenützt  ist, 
während  der  umgebende  Schmelz  eine  mehr  oder  weniger  scharfe, 
zackige  hohe  Kante  darstellt.  ■  In  einzelnen  Fällen  bleibt  nur  der 
Schmelz  an  den  Lippenflächen  der  oberen  Schneidezähne  übrig, 
während  der  Schmelz  an  den  Lippenflächen  der  entsprechenden  unteren 
Schneidezähne  verloren  gegangen  ist. 

Gelegentlich  kommen  Personen  zur  Beobachtung,  die  einen  oder 
zwei  Zähne  des  Oberkiefers  vor  dem  zehnten  oder  zwölften  Lebens- 
jahre verloren  haben,  in  dessen  Folge  sich  der  Oberkiefer  zurück- 
zieht, während  der  Unterkiefer  sich  weiter  zu  entwickeln  fortfährt. 
In  solchen  Fällen  folgt  alhnälig  eine  Vorragimg  des  Unterkiefers  und 
die  Zähne  articuliren  dann  nur  an  ihren  Schneidekanten  und  den 
Spitzen  ihrer  Höcker.  Bei  solch  anomaler  Articulation  nimmt  die 
Person  die  Gewohnheit  an,  den  Unterkiefer  mittelst  der  Flügelmuskeln 
im  Kreise  zu  bewegen.  Die  sich  gegenüber  stehenden  Zähne  nützen 
sich  dann  gegenseitig  ab  in  solchem  Grade,  dass  in  wenigen  Jahren 
die  Höcker  verschwinden,  und  die  Schneidezähne  bisweilen  bis  zum 
Zahnfleisch  abgewetzt  werden,  wobei  sie  eine  mehr  oder  weniger 
flache,  glatte  Kaufläche  darbieten,  ähnlich  jener  eines  abgewetzten 
Prämolars.  Raucher,  die  Lehmpfeifen  gebrauchen,  deren  Mundstück 
sie  gewöhnlich  zwischen  denselben  Zähnen  festhalten,  zeigen  häufig 
an  diesen  Zähnen  Einkerbungen,  in  welche  das  Mundstück  der  Pfeife 
hineinpasst. 

Bei  der  mechanischen  Abrasion  hängt  Vieles  von  der  Härte  der 
Zähne  und  der  Art  der  Nahrungsmittel  ab,  welche  das  Individuum 
benützt.  R.  Baume  sagt,  dass  Wilde  gewisser  Stämme  Sand  ihrer 
Nahrung  zusetzen,  was  deren  Zähne  schon  im  frühen  Lebensalter 
abnützt.  Andere  Personen  hingegen,  insbesondere  solche  von  hoher 
Civilisation,  lassen  ihre  Nahrungsmittel  in  solcher  Weise  zubereiten, 
dass  die  Zähne  nur  wenig  Kauarbeit  zu  leisten  haben,  wodurch  der 
Schmelz  an  den  Höckern  bis  in  das  fünfzigste  Lebensjahr  und  dar- 
über erhalten  bleibt.  Wenn  der  Zahn  seinen  Schmelz  verliert,  wird 
derselbe  empfindlich  gegen  schwache  Säuren,  Temperaturwechsel  und 
mehr  oder  weniger  auch  beim  Kauen.  Der  Grad  der  Empfindlichkeit 
abgewetzter  Flächen  hängt  übrigens  hauptsächlich  von  der  chemischen 

Bü  flecker,  Anat.  u.  Path.  d.  Zähne.  22 
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Beschaffenheit  der  Flüssigkeiten  des  Mundes  ab.  Speichel  von 
deutlich  saurer  Reaction  verursacht  stets  beträchtliche  Empfindlichkeit 
dieser  Flächen. 

Ueber  die  Pathologie  der  mechanischen  Abrasion  lässt  sich 
wenig  sagen.  Sowohl  Schliff-,  wie  nach  Entkalkung  in  Chromsäure- 
lösungen hergestellte  Präparate  zeigen  plötzliche  Endigung  der  Schmelz- 
prismen und  der  Zahncanälchen,  ohne  Spur  von  Reaction.  Gelegentlich 
sieht  man  am  Rande  der  abgewetzten  Fläche  eine  schmale  entkalkte 
Zone,  parallel  mit  dem  Contour  der  Abwetzung,  und  in  mit  einer 
Lösung  von  ammoniakalischem  Carmin  gefärbten  Präparaten  nimmt 
die  entkalkte  Zone  eine  tiefrothe  Farbe  an.  Ich  habe  versucht,  eine 
Anzahl  von  Schliffpräparaten  mit  mechanischer  Abrasion  versehener 
Zähne  mit  Goldchlorid  zu  färben,  mit  nachfolgender  Entkalkung  in 
6%iger  Lösung  von  Eisessigsäure.  All  diese  Versuche  scheiterten 
daran,  dass  bevor  noch  das  verkalkte  Dentin  die  Details  seines  Baues 
zu  zeigen  begann,  die  entkalkte  Zone  schon  tiefviolett,  nahezu 
schwarz  war,  so  dass  sie  zur  Untersuchung  selbst  mit  mittleren  Ver- 
grösserungen  untauglich  erschien.  Die  Anwesenheit  einer  entkalkten 
Zone  erklärt  übrigens  hinreichend  die  ausserordentliche  Empfindlich- 
keit des  Dentins  des  betreffenden  Zahnes. 

Von  beträchtlichem  Interesse  ist  die  Bildung  von  secundärem 
Dentin  in  der  Pulpakammer,  stets  der  Lage  der  abgewetzten  Fläche 
entsprechend.  Im  Capitel  über  secundäres  Dentin  wurde  die  Aussage 
gemacht,  dass  die  mechanische  Abrasion  eine  gewöhnliche  Ursache 
der  Bildung  von  secundärem  Dentin  sei.  Hier  wünsche  ich  die  Auf- 
merksamkeit auf  besondere  Arten  von  secundärem  Dentin  zu  lenken; 
Fig.  176  illustrirt  eine  solche  Bildung  von  ungewöhnlichem  Typus. 
Während  der  obere  Abschnitt  der  Pulpakammer  mit  secundärem 
Dentin  gefüllt  ist,  spärlich  mit  unregelmässigen  und  welligen  Canälchen 
versehen,  zeigt  der  untere  Abschnitt  eine  Zone  von  secundärem 
Dentin  parallel  dem  primären,  aber  noch  nicht  verkalkt,  wie  die 
tiefe  Carminfärbung  beweist.  Der  mittlere  Abschnitt  der  Pulpakammer 
weist  einen  sehlecht  verkalkten  Zapfen  von  secundärem  Dentin  auf 
mit  nur  spärlichen  Canälchen  und  spärlicher  körniger  Kalkablagerurig. 

Fig.  177  zeigt  die  Eigenthümlichkeiten  in  der  Anordnung  und 
dem  Verlaufe  der  Zahncanälchen.  Im  obersten  Lager  ist  das  secundäre 
Dentin  gründlich  verkalkt  und  fällt  nur  wegen  Gabelung  der  Zahn- 
canälchen und  der  spindel-  und  birnformigen  Erweiterungen  derselben 
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auf.  In  der  darauffolgenden  Schicht  bemerken  wir  eine  Bildung  von 
secundärem  Dentin  noch  nicht  verkalkt,  jedoch  eine  massige  Anzahl 
von  Kalkkugeln  tragend,  sogenanntes  »Calcoglob in«.  Die  buchtigen 


Fig.  176. 


Geschliffener    Molar.    Bildung    secundären  Dentins    in   Folge    von    mechanischer 

Abrasion. 

PD  Primäres    Dentin;    SD  seeundäres    Dentin;  N  nicht    verkalkte  Zone    secundären  Dentins; 
C  theilweise  verkalktes  seeundäres  Dentin.  Vergrößerung  lOOfach. 

22* 
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Contouren  innerhalb  dieser  Schicht  zeigen  die  aufeinanderfolgende 
Bildung  von  Grundsubstanz  an,  in  einer  der  normalen  Entwicklung 
des  Dentins  im  Fötus  entsprechenden  Weise.  Der  mittlere  Abschnitt 
des  secundären  Dentins  fällt  durch  den  gekrümmten  Verlauf  der 
Zahncanälchen  auf,  welche  in  demselben  Felde  schief  und  quer  durch- 

Fig.  177. 


In  Bildung  begriffenes  seeundäres  Dentin.  Geschliffener  Präinolar. 

C  Verkalktes  seeundäres  Dentin,    mit  unregelmässig  erweiterten  Canälchen ;    N  nicht  verkalktes 

seeundiires  Dentin,  tief  mit  Carmin  gefärbt,  zerstreute  Kalkkugeln  enthaltend;  T Querschnitt  des 

secundären  Dentins  und  dessen  Canälchen;   G  Kalkkugeln.   Vergrüsserung  öOOfach. 


schnitten  erscheinen.  Um  ein  oder  einige  Zahncanälchen  herum  finden 
wir  Kalksalze  in  einer  Weise  abgelagert,  dass  die  Bezeichnung 
»Territorien«,  von  uns  in  der  Geschichte  der  Entwicklung  des  Dentins 
in  Anwendung  gebracht,  ganz  gerechtfertigt  erscheint. 
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Fig.  178  ist  einem  anderen  Zahne  desselben  Patienten  ent- 
nommen. Sie  zeigt  eine  successive  Verkalkung  der  Grundsubstanz  des 
secundären  Dentins,  stets  in  Gestalt  von  theils  isolirten,  theils  zusam- 
menfliessenden  Kalkkugeln.  Die  isolirten  Kugeln  sind  meist  von  einem 
Zahncanälchen  durchbohrt,  was  abermals  die  Zulässigkeit  unserer  An- 

Fig.  178. 


In  Bildung  begriffenes  secundäres  Dentin.  Geschliffener  Prämolar. 

PD  Primäres  Dentin ;     SD  secundäres    Dentin ;    N   nicht    verkalktes    secundäres  Dentin  mit  zu 
Bündeln  angeordneten  Zahncanälchen;     G  kugelige   Kalkablagerungen,    von    dem   primären   in 
das  schon  verkalkte  secundäre  Deutin  vorschreitend ;   B  nicht  verkalkte  Grundsubstanz  mit  ein- 
gestreuten Kalkkugeln;  C  Kalkkugel  von  einem  Zahncanälchen  durchbrochen. 
Vergrösserung  500fach. 


sichten  über  die  Bildung  von  Territorien  um  die  Zahncanälchen  beweist. 
Ein  Abschnitt  des  secundären  Dentins  trägt  verzweigte  Protoplasma- 
körper ähnlich  den  Knochenkörperchen,  wobei  die  Ausläufer  in  diesem 
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Falle  Zahncanälchen    sind,    theilweise    in  Verbindung    mit   jenen  des 
primären  Dentins. 

Ein  höchst  ungewöhnliches  Vorkommniss  ist  in  Fig.  179  abge- 
bildet. Das  primäre  Dentin  wird  von  einer  nicht  verkalkten  Lage 
secundären  Dentins  gefolgt,  deren  auffallendste  Eigentümlichkeit  ist, 


ml 
m 


In  Bildung  begriffenes  secundäres  Dentin.  Geschliffener  Prämolar. 

FD  Primäres  Dentin;    XL  nicht  verkalktes  secundäres  Dentin    im  Längsschnitt;    NT  nicht  ver- 
kalktes  secundäres   Dentin    im  Querschnitt;    G   Gruppen    von   Zahncanälchen    im   Querschnitt; 
F  protoplasmatische   Räume,    Zahncanälchen  im   Querschnitt   enthaltend ;    C  Kalkkugel. 
Vergrößerung  öOOfach. 


dass  die  Zahncanälchen  zu  Gruppen  oder  Bündeln  angeordnet  sind, 
zwischen  welchen  die  Grundsubstanz  aller  Canälchen  bar  erscheint. 
Dieser  Schicht  folgt  plötzlich  eine  andere,  worin  man  die  Gruppirung 
der  Zahncanälchen  im  Querschnitt  sieht.    Die    Bündel    sind    hier    in 
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Feldern  angeordnet,  welche  sich  verzweigen  und  unter  einander 
verbinden,  wobei  sie  dem  protoplasmatischen  Netzwerk  des  myxo- 
matösen  Bindegewebes  sehr  ähnlich  sehen.  Der  einzige  Unterschied 
besteht  darin,  dass  anstatt  sogenannter  Körnchen,  eigentlich  den 
Knotenpunkten  des  Netzes  der  lebenden  Materie,  innerhalb  des  Proto- 
plasmas Bündel  von  Zahncanälchen  aufgetreten  sind.  Die  die  Maschen- 
räume dieses  merkwürdigen  Netzes  erfüllende  Grundsubstanz  ist  aller 
Canälchen  bar  und  trägt  nur  einige  wenige  zerstreute  Kalkkugeln. 
Dieses  wenn  auch  anomale  Präparat  beweist  auf  das  Klarste,  dass 
sämmtliche  Arten  des  Bindegewebes  sich  ineinander  umwandeln 
können.  Die  Form  mag  sich  ändern;  der  Typus  bleibt. 
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Mit  diesem  Namen  belegt  man  einen  Vorgang,  bei  welchem  die 
harten  Zahngewebe  besonders  an  den  Lippenflächen  nahe  dem  Halse 
weggefressen  oder  aufgezehrt  werden.  Aeltere  Schriftsteller  haben 
den  Namen  »Entblössung«,  »Denudation«  für  diesen  Vorgang  gewählt, 
während  man  heute  »Erosion«  ganz  allgemein  gebraucht.  J.  Hunt  er 
war  dieses  Uebel  schon  1778  bekannt;  der  erste  Forscher  jedoch,  der 
dafür  eine  verständliche  Erklärung  gab,  war  E.  C.  Kirk,  der  in 
einem  Vortrage  der  »Ersten  District-Zahnärztlichen  Gesellschaft  von 
New- York«,  1886, ')  nachwies,  dass  die  Ursache  des  Uebels  in  saurer 
Schleimsecretion  des  Mundes  liege,  obgleich  er  die  Priorität  J.  Trum  an 
zuschreibt.  Ueber  diesen  Gegenstand  hat  man  viel  geschrieben,  ohne 
Neues  vorzubringen,  bis  E.  T.  Darby  in  einem  Vortrage  vor  der 
»Zahnärztlichen  Gesellschaft  des  Staates  New-York«,  Mai  1892, 2)  die 
Behauptung  aufstellte,  dass  man  Erosion  meistens  an  Zähnen  solcher 
Patienten  antreffe,  die  mehr  oder  weniger  an  Gicht  leiden.  S.  G.  Perry 
bestätigte    in    einem  Vortrage    vor  der   »Odontologischen  Gesellschaft 


')  Dental  Cosmos.  1886. 

:)  Dental  Erosion    and    the   Gouty  Diathesis:    Are    they    nsually  associated? 
Dental  Cosmos.  1892. 
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von  New-York«,  1893, !)  diese  Behauptung,  indem  er  durch  an  sich 
selbst  ausgeführte  Experimente  den  Kachweis  lieferte,  dass  die  Erosion 
bei  einer  gegen  die  Gicht  gerichteten  Behandlung  meist  zum  Still- 
stand komme- 
in Bezug  der  Aetiologie  der  Erosion  bestehen  hauptsächlich 
dreierlei  Theorien,  und  diese  sind:  Erstens,  dass  die  Ursache  eine 
mechanische  sei  bei  zu  häufigem  Gebrauch  der  Zahnbürste,  in 
Verbindung  mit  sandigen  Zahnpulvern;  zweitens,  dass  die  Ursache 
eine  locale  Säure  in  der  Mundhöhle  sei,  durch  saure  Getränke 
hervorgerufen;  drittens,  dass  es  eine  constitutionelle  Säure 
in  der  Mundhöhle  sei,  veranlasst  durch  Gicht.  Die  letzte  Theorie 
ist  die  jetzt  allgemein  angenommene  und  auch  die  plausibelste,  ob- 
gleich wir  häutig  gichtischen  Patienten  begegnen,  deren  Zähne  nicht 
von  Erosion  befallen  sind.  Es  kann  nicht  geleugnet  werden,  dass 
durch  allzu  energischen  Gebrauch  der  Zahnbürste  das  Cement, 
Dentin  und  der  Schmelz,  insbesonders  wenn  durch  eine  Säure 
erweicht,  in  einer  gewissen  Ausdehnung  weggebürstet  werden  können. 
Da  wir  jedoch  der  Erosion  auch  an  den  proximalen  und  lingualen 
Flächen  der  Zähne  begegnen,  kann  die  mechanische  Theorie  nicht 
richtig  sein.  Wir  müssen  zugeben,  dass  die  Erosion  bis  jetzt  nicht  in  zu- 
friedenstellender Weise  erklärt  werden  kann.  Allgemein  wird  zugegeben, 
dass  bei  der  gichtischen  Diathese  im  Organismus  eine  Hyperacidität, 
insbesondere  Harnsäure,  vorhanden  sei;  diese  Säure  könnte  durch 
das  Blut,  worin  sie  in  Verbindung  mit  Salzen  circulirt,  auf  die  Secrete 
des  Mundes  übertragen  werden,  wodurch  der  Vorgang  erklärlich 
wäre.  Gichtische  Zustände  des  Organismus  können  angeboren,  oder 
durch  ungenügende  Nahrung  und  zu  wenig  Bewegung  in  frischer 
Luft  erworben  sein.  S.  G.  Perry  citirt  in  seinem  Aufsatze  (1.  c.) 
J.  M.  Fothergill,  der  die  Meinung  ausspricht,  dass  gichtische 
Diathese  auf  Unvollkommenheiten  der  Leber  beruhe.  Er  unterscheidet 
zwei  Arten  von  Gicht;  eine,  wenn  die  Person  in  Folge  allzu  luxuriösen 
Lebens  Jahre  hindurch  die  Gicht  des  reichen  Mannes  erwirbt; 
und  die  andere,  wenn  die  Person  bei  angeborenem  fehlerhaften  Bau 
der  Leber  und  Mangel  an  Bewegung  in  freier  Luft  auch  kleine 
Mengen  von  stickstoffhaltiger  Nahrung  nicht  zu  verbrennen  im  Stande 
ist,  und  sich  die  Gicht  des  armen  Mannes  zuzieht.  Der  Verfasser 
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selbst  hat  Patienten  beobachtet,  die  an  beiden  Formen  der  Gicht 
litten  und  behaupteten,  dass  sobald  ihre  Zähne  empfindlich  wurden,  sie 
wussten,  dass  ein  Anfall  von  Gicht  herannahe.  Andererseits  sind  ihm 
eine  Anzahl  von  Patienten  bekannt,  die  an  Gicht  leiden,  ohne  dass 
ihre  Zähne  Erosionen  aufweisen  würden.  Diese  Theorie,  obzwar  plau- 
sibel, ist  demnach  keineswegs  endgiltig.  Nur  so  viel  ist  sicher,  dass 
Erosion  durch  eine  Säure,  wahrscheinlich  Milchsäure,  hervorgerufen 
wird.  Auch  hat  man  vermuthet,  dass  die  lebende  Materie  des  Zahnes 
die  Reaction  hervorruft;  da  indessen  sowohl  lebende  wie  todte  Zähne 
in  gleicher  Weise  zerstört  werden,  erscheint  auch  diese  Theorie  nicht 
haltbar. 

Man  kennt  eine  Anzahl  von  Fällen  von  sogenannter  »chemischer 
Abrasion«  und  der  Verfasser  hat  deren  zwei  in  seiner  eigenen 
Praxis  zur  Beobachtung  bekommen.  Beide  zeigten  die  Eigenthümlich- 
keiten  der  Erosion,  obgleich  die  Lippenflächen  der  Zähne  nur  wenig 
davon  aufwiesen,  während  die  Schneidekanten  der  Schneide-  und 
Eckzähne,  insbesondere  der  oberen,  über  die  Hälfte  weggefressen 
waren.  Die  Zähne  hatten  ein  Aussehen  ähnlich  jenem  bei  mechanischer 
Abrasion,  da  jedoch  die  unteren  Zähne  mit  den  oberen  gar  nicht, 
articulirten,  war  Abrasion  ausser  Frage. 

In  Bezug  auf  die  pathologische  Anatomie  der  Erosion  lässt  sich 
wenig  sagen.  Indem  das  Aussehen  der  erodirten  Zahngewebe  unter 
dem  Mikroskope  jenem  von  mechanischer  Abrasion  afficirter  ähnlich 
war,  möchte  Verfasser  auf  das  XXVII.  Capitel  verweisen,  wo  dieser 
Gegenstand  besprochen  ist. 

Erosion  tritt  meistens  bei  Personen  über  dem  dreissigsten  Lebens- 
jahre auf  und  beginnt  an  einer  oder  mehreren  kleinen  Vertiefungen 
oder  Furchen  nahe  dem  Rande  des  Halses  am  Cement  des  Zahn- 
halses. Gewöhnlich  erfolgt  der  Angriff  an  den  Lippenflächen,  bisweilen 
an  den  proximalen,  und  nur  sehr  selten  an  den  Zungenflächen  der 
Zähne.  Die  erodirten  Stellen  haben  meistens  ein  glattes,  wie  polirtes 
Aussehen.  Häufig  beginnen  solche  Furchen  am  Schmelz  der  Lippen- 
flächen der  Zähne,  eine  kleine  Strecke  vom  Zahnfleisch  entfernt,  indem 
sie  eine  einfache  oder  auch  doppelte  Vertiefung,  parallel  mit  den 
Schneidekanten  verlaufend,  darstellen.  In  seltenen  Fällen  finden  wir 
den  grösseren  Theil  des  Schmelzes  an  den  Lippenflächen  der  Schneide- 
zähne weggelöst.  Sämmtliche  erodirten  Flächen  sind  scharf  gezeichnet, 
das  heisst,    ob  am  Schmelz  oder  Cement,    mit  einer  scharfen  Grenze 
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versehen.  Wir  begegnen  auch  erodirten  Flächen,  deren  Contouren 
tinter  dem  Mikroskope  wellig  oder  leicht  buchtig  aussehen,  was  einige 
Schriftsteller  zur  Annahme  veranlasst  hat,  dass  das  zerstörende 
Element  der  Erosion  sogenannte  Howship'sche  Lacunen  oder 
Riesenzellen  seien.  Solche  wellige  Contouren  findet  man  meistens 
an  schlecht  verkalkten  Zähnen  und  sie  beweisen,  dass  das  Dentin 
und  das  Cenient  in  derselben  Weise  aufgelöst  werden,  in  welcher  sie 
sich  aufbauen,  nämlich  in  Territorien.  Die  Erosion  beginnt  gewöhnlich 
an  den  oberen  oder  unteren  Eckzähnen,  wahrscheinlich  weil  diese 
Zähne  in  der  Regel  zuerst  von  Zurückweichen  des  Zahnfleisches 
befallen  werden.  Man  hat  behauptet,  dass  die  Erosion  unter  dem 
Zahnfieischrande  beginnt;  jedoch  hat  Verfasser  keinen  einzigen  Fall 
gesehen,  in  welchem  der  Erosion  nicht  ein  Zurückweichen  des  Zahn- 
fleisches vorausgegangen  wäre.  In  Fällen  von  Erosion,  welche  sich 
anscheinend  unter  den  Zahnfleischrand  ausdehnen,  können  wir  hier 
jedesmal  Entzündung  bemerken  als  Ursache  einer  leichten  Schwellung 
des  Zahnfleischrandes,  und  dessen  Ueberragen  der  erodirten  Fläche. 
Die  Eckzähne  nehmen  im  Zahnbogen  die  hervorragendste  Stelle  ein 
und  sind  deshalb  am  meisten  einer  Verletzung  durch  die  Zahnbürste 
ausgesetzt,  was  wahrscheinlich  das  frühe  Zurückweichen  des  Zahn- 
fleisches gerade  an  den  Lippenflächen  dieser  Zähne  erklärt.  Die  nächsten 
von  Erosion  ergriffenen  Zähne  sind  gewöhnlich  die  ersten  und  zweiten 
Prämolaren,  dann  die  Schneidezähne  und  endlich,  doch  selten,  die  Mahl- 
zähne. Wenn  Erosion  die  meisten  Zähne  des  Bogens  befallen  hat,  finden 
wir  gewöhnlich  an  den  Eckzähnen,  besonders  den  oberen,  die  tiefsten 
Verluste;  dann  kommen  die  Backenzähne,  dann  die  Schneidezähne, 
während  die  Defecte  an  den  Backenflächen  der  Molaren  selten  gross 
sind.  Bei  Zunahme  der  erodirten  Flächen  nehmen  sie  ein  Aussehen 
an,  als  wären  sie  mit  einer  kleinen  dreikantigen  oder  runden  Feile 
erzeugt  (Fig.  180).  Die  Flächen  sind  im  Allgemeinen  glatt  und 
glänzend,  in  einzelnen  Fällen  matt  und  rauh;  letzteres  ist  gewöhnlich 
einer  beginnenden  Caries  zuzuschreiben.  Die  Farbe  der  erodirten 
Gewebe  ist  im  Schmelz  zuerst  weiss  oder  gelblich  weiss ;  im  Dentin 
und  Cement  hellgelb,  verändert  sich  aber  in  den  letztgenannten  zwei 
Geweben  später  zu  dunkelgelb,  selbst  dunkelbraun. 

Erodirte  Flächen  werden  vom  Patienten  gewöhnlich  bald  ent- 
deckt, besonders  beim  Gebrauch  der  Zahnbürste,  oder  wenn  Fremd- 
körper,   wie    ein  Zahnstocher,    eine  Stecknadel  oder  der  Fingernagel 
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mit  der  Erosion  in  Berührung  kommen.  Ist  dieser  Vorgang  ein 
activer,  dann  werden  das  betroffene  Dentin,  das  Cement  und  zuweilen 
selbst  der  Schmelz  überaus  empfindlich;  während,  sobald  die  Secrete 
der  Mundhöhle  eine  neutrale  oder  alkalische  Reaction  annehmen,  die 
erodirten  Flächen  ihre  Empfindlichkeit  verlieren  und  der  Process 
zum  Stillstand  kommt. 

Erosion  kann  durch  Einführung  von  Füllungen  in  die  erodirten 
Höhlen    selbstverständlich    nicht    aufgehalten  werden;    im  Gegentheil 

Fig.  180. 


Geschliffener  oberer  lateraler  Schneidezahn  mit  Erosion. 
E  Erosion  an  der  Lippenfläche  des  Halses .  Vergrösserung  4fach. 


können  wir  oft  beobachten,  dass  Goldfüllungen  in  der  Halsgegend 
der  Zähne  über  die  Ebene  des  Schmelzes  in  beträchtlicher  Höhe 
vorragen.  Bisweilen  werden  jedoch  die  erodirten  Flächen  der  Sitz 
von  Caries  und  dann  wird  die  Füllung  derselben  zur  Notwendigkeit. 
Wie  schon  oben  erwähnt,  bemerken  wir  bei  Caries  der  erodirten 
Flächen  eine  Verfärbung  und   ein  Rauhwerden,    mit    darauffolgender 
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Erweichung,  wie  dies  für  Caries  eben  charakteristisch  ist.  Im  Falle 
der  cariöse  Process  ein  acuter  ist,  kann  die  Farbe  der  erodirten 
Flächen  eine  gelblichweisse,  selbst  weisse  bleiben,  und  dann  wird 
man  Caries  leicht  mit  Erosion  verwechseln  können.  In  der  Mehrzahl 
der  Fälle  ist  jedoch  Caries,  welcher  Erosion  vorausgegangen  war, 
von  dunkelgelber  oder  brauner  Färbung,  und  kann  nicht  leicht  mit 
Erosion  verwechselt  werden. 


XXIX.  Capitel. 

Die  Reaction  des  Dentins  auf  Füllungen. 

Während  der  letzten  sechszehn  Jahre  habe  ich,  um  verlässliche 
Daten  über  den  Einfluss  verschiedener  Füllungsmaterialien  auf  die 
harten  Zahngewebe  zu  erhalten,  eine  Anzahl  von  Experimenten  mit 
deren  Einführung  angestellt,  hauptsächlich  an  den  Milchzähnen  meiner 
eigenen  Söhne.  Ich  habe  genaue  Aufzeichnungen  über  die  Verhältnisse 
und  die  Zeit  des  Experiments  gemacht,  so  dass  ich  über  die  Ge- 
schichte eines  jeden  Versuches,  einschliesslich  der  Länge  der  Zeit, 
in  welcher  die  Füllung  in  der  Höhle  belassen  wurde,  genau  Bescheid 
wusste.  Auch  kam  ich  in  den  Besitz  einer  Anzahl  von  Zähnen  von 
Patienten,  in  welche  wegen  Caries  in  meiner  Praxis  zu  einer  be- 
stimmten Zeit  Füllungen  eingeführt  worden  waren.  Im  Ganzen  besass 
ich  etwas    über    fünfzig  Zähne,    deren  Geschichte   mir  bekannt   war. 

Manche  dieser  Zähne  wurden  zu  dünnen  Scheibchen  geschliffen 
unter  Vorsichtsmassregeln,  wie  sie  im  Capitel  über  das  Dentin  er- 
wähnt sind,  deren  wichtigste  ist,  dass  man  das  Scheibchen  beim 
Schleifen  auch  nicht  einen  Augenblick  trocken  werden  lassen  darf. 
Andere  Zähne  wurden  in  eine  05  bis  l%igen  Lösung  von  Chromsäure 
gelegt,  und  die  Lösung  etwa  eine  Woche  hindurch  täglich  erneut. 
Viele  Zähne  wurden  mehrere  Jahre  hindurch  in  separaten  Gläsern 
aufbewahrt  und  die  Lösung  etwa  dreimal  des  Jahres  gewechselt. 
Einige  Zeit,  etwa  zwei  Wochen  vor  dem  Schneiden,  wurde  die  0'5  bis 
l%ige  Lösung  der  Chromsäure  täglich  erneut,  bis  die  Zähne  weich  und 
zum  Schneiden  mit  dem  Mikrotom  geeignet  wurden. 
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Die  tieferen  Lagen  des  Dentins  mussten  in  den  meisten  Fällen, 
selbst  nach  Einbettung  in  Celloidin,  nachträglich  weiter  entkalkt 
werden. 

Die  verlängerte  Anwendung  des  Entkalkungsmittels  hatte  auf 
das  Schmelzgewebe  einen  überraschenden  Einfluss,  indem  es  mir 
dadurch  gelang  den  Schmelz  sowohl  von  Milch-  wie  von  Dauerzähnen 
zu  entkalken,  während  ich  in  dieser  Beziehung  in  früheren  Jahren 
nur  Misserfolge  zu  verzeichnen  hatte. 

Viele  meiner  Präparate  zeigen,  verschieden  grosse  Abschnitte 
von  vollständig  entkalktem  Schmelz,  aber  niemals  den  Schmelz  in 
toto.  Was  ich  im  XI.  Capitel  über  den  Bau  des  Schmelzgewebes 
ausgesagt  habe,  fand  ich  an  diesen  Präparaten  vollauf  bestätigt, 
trotzdem  diese  zu  einem  Zwecke  angefertigt  waren,  ganz  verschieden 
von  früheren  Versuchen.  Die  blosse  Thatsache,  dass  Schmelz, 
wenigstens  theilweise  entkalkt  und  erhalten  werden  kann,  beweist, 
dass  die  Ansicht,  der  Schmelz  sei  kein  Gewebe,  sondern  nur  ein 
mit  den  Eigenschaften  des  Lebens  nicht  ausgestatteter  Panzer,  irr- 
thümlich  ist. 

Bei  der  Analyse  der  Ergebnisse  von  Füllungen  möchte  ich  auf 
einige  Fehlerquellen  aufmerksam  machen,  welche  man  stets  im  Auge 
behalten  muss,  um  falsche  Schlussfolgerungen  zu  vermeiden.  Erstens 
ist  es  nicht  immer  leicht,  die  Lage  der  früheren  Füllung  am  Rande 
der  Höhle  genau  zu  bestimmen,  indem  am  Rande  bisweilen  Risse 
erscheinen,  der  früher  gefüllt  gewesenen  Höhle  ähnlich  sehend.  Der 
Rand  des  Dentins  ist  in  der  Regel  an  einem  anwesenden  Saum  des 
Schmelzes  oder  wo  dieser  fehlt,  an  den  Buchten  der  Interzonal- 
schicht zwischen  Dentin  und  Schmelz,  leicht  zu  erkennen. 

Eine  zweite  Fehlerquelle  sind  Abschnitte  des  Dentins,  welche 
noch  vor  Anwendung  der  Chromsäurelösung  entkalkt  waren.  Solche 
Felder  erkennt  man  an  mit  ammoniakalischer  Lösung  von  Carmin 
gefärbten  Präparaten  an  der  grünen  Farbe,  welche  durch  Reduction 
der  Chromsäure  zu  Chromoxyd  entsteht.  Füllungen  in  Dentinhöhlen 
einzuführen,  deren  tiefere  Abschnitte  leicht  verfärbt  sind,  gilt  als 
legitimer  Vorgang,  und  man  greift  lieber  zu  diesem  Auskunftsmittel, 
als  dass  man  die  Pulpa  bkjsslegt.  Ueberdies  lassen  sich  kleine  cariöse 
Stellen  des  Dentins  in  einer  Höhle  des  Zahnes  nicht  immer  erkennen, 
weder  mit  freiem  Auge,  noch  bei  Lupenvergrösserung.  In  einem 
solchen  Falle    kann  der  Beobachter  den  Eindruck    erhalten,    dass  er 
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Reactionsvorgänge  im  Dentin  vor  sich  habe,  wo  thatsächlich  nur 
Spuren  des  früheren  cariösen  Processes  vorhanden  sind.  Fig.  181 
bei  F  B  illustrirt  meine  Aussage.  Längs  des  Randes  einer  Höhle, 
am  22.  April  1889  mit  Gold  gefüllt,  und  der  Zahn  am  26.  April  1893 
wegen  Pericementitis  ausgezogen,  sieht  man  einen  Vorgang,  welchen 
zuerst    Abbott     als     durch    Caries     veranlasste    Entzündung     des 

Fig.  181. 


Amelitis,  Entzündung  des  Schmelzes  am  Rande  einer  mit  Gold  gefüllten  Höhle. 

/.'  Rand  der  Höhle;  F  die  Schinelzprismen  zu  Medullarkörpern  zerfallen,  die  Schmelzfasen] 
verdickt.  Vergrösserung  öOOfach. 


Schmelzes,  Amelitis  beschrieben  hat.  Die  Schmelzprismen  sind  zu 
kleinen  quadratischen  Stückchen  zerfallen,  was  einer  Rückkehr  zum 
Embryonalzustande  entspricht.  Mehr  als  dieses,  erscheinen  die  Schmelz- 
fasern zwischen  den  zerfallenen  Schmelzprismen  leicht  verdickt.  Ich 
kann  diese  Veränderung  logischerweise  nicht  der  Goldfüllung  zu- 
schreiben,   da  nicht  einmal  Dentin    eine  so    ausgesprochene  Reaction 
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nach  Einführung  einer  Goldfüllung  aufweist.  In  diesem  Falle  scheinen 
mir  nur  zwei  Möglichkeiten  denkbar;  entweder  haben  wir  Spuren 
von  primärer  Caries  des  Schmelzes  vor  uns,  oder  der  Schmelz  ist 
von  secundärer  Caries  befallen. 

Eine  dritte  Fehlerquelle  beruht  auf  der  Thatsache,  dass  der 
Praktiker  auf  die  Wände  der  zubereiteten  Höhle  starke,  aseptische 
und  coagulirende  Mittel  bringt,  wie  reine  Carbolsäure,  Kreosot,  eine 
Lösung  von  Sublimat  u.  s.  w.,  bevor  er  die  Füllung  einführt.  Da- 
durch werden  die  Gewebe  der  Höhle  entlang  bis  zu  einer  gewissen 
Tiefe  abgetödtet.  Dies  zeigt  sich  unter  dem  Mikroskope  an  einer 
grünen  Verfärbung  längs  der  Höhlenwand,  und  einem  geschrumpften, 
körnigen  Aussehen  der  Dentinfasern  bis  zu  einer  gewissen  Tiefe  des 
Gewebes,  wo  wieder  normale,  unveränderte  Fasern  aufzutreten  be- 
ginnen. Einleuchtend  ist,  dass  unter  diesen  Verhältnissen  eine  Reaction 
auf  das  Füllungsmaterial  längs  der  Höhlenwand  nicht  zu  erwarten  steht. 

Nachdem  ich  die  im  Auge  zu  behaltenden  Punkte  aufgezählt 
habe,  will  ich  zur  Analyse  der  Präparate  schreiten. 

I.  Guttapercha.  Dieses  zeigte  nie  auch  nur  geringste 
Reaction  am  Rande  der  Höhle  des  Dentins.  Die  Zahncanälchen  und 
deren  Inhalt  brechen  plötzlich  gegen  die  Höhle  ab.  Nur  hie  und  da 
konnte  man  eine  grüne  Verfärbung  am  Rande  beobachten,  wahr- 
scheinlich in  Folge  der  coagulirenden  Mittel,  welche  vor  Einführung 
der  Füllung  benützt  wurden. 

II.  G  o  1  d.  In  mehreren  Fällen  war  im  Dentin  keine  Reaction 
zu  bemerken,  nur  eine  grün  gefärbte  Zone,  verursacht  durch  die 
unter  »Guttapercha«:  erwähnten  Mittel.  In  anderen  Fällen  fand  ich 
deutliche  Reaction  längs  des  Randes,  wie  in  Fig.  182  abgebildet.  Das 
Dentin  ist  in  der  der  Höhle  zunächst  liegenden  Zone  so  vollständig 
consolidirt,  dass  dieser  Abschnitt  keine  Zahncanälchen  aufweist,  die 
letzteren  hören  vielmehr  in  einiger  Entfernung  vom  Rande  auf,  und 
deren  Endigung  ist  augenscheinlich  durch  eine  anfangs  theihveise 
und  schliesslich  vollständige  Verödung  derselben  veranlasst.  Die  solid 
gewordene  Zone  des  Dentins  ist  trotzdem  am  Leben  erhalten  ge- 
blieben, wie  wir  wenigstens  aus  der  leichten  Färbung  mit  ammoniaka- 
lischem  Carmin  schliessen  dürfen,  da  todte  Gewebe  überhaupt  nie 
Carminfärbung  annehmen.  In  noch  anderen  Fällen  hat  die  Gold- 
füllung  eine  theihveise  Verödung  der  Zahncanälchen  herbeigeführt, 
ähnlich    jener    durch    oxyphosphorsaures    Zink    veranlassten,    jedoch 
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nie  so  vollständig,  wie  nach  Einführung  des  zuletzt  genannten  Füll- 
materials. 

III.    Oxyphosphor saures    Zink.    Die    Reaction    erfolgt 
beinahe  jedesmal  und  besteht  in  einem  Solidwerden   des  Dentins  und 

Fig.  182. 


;!l  WWW' 


-_^S5?r    ■\-'"ivr^fl.„       \i.\j>,..,.f\      > 

^ '''''    ■  ■■■■  \  Vi.  HIN ,  n-t-  wi\-0''U;\ 

v  mvv^W  mim  mm 

wM\my\\\'\\V\\'l     I     i    ''    li'm 


Permanenter  Zahn,  früher  mit.  Gold  gefüllt. 

B  Rand  der  Höhle,  mit  Dentintrümmern  besetzt ;  5  Zone  der  Consolidirung;  anormales  Dentin. 

Vergrößerung  500fach. 

einer  Verödung  einer  Anzahl  von  Zahncanälchen.  Die  letzteren 
werden  unter  der  oxyphosphorsauren  Füllung  anfangs  blass,  sind 
kaum  zu  verfolgen  und  verschwinden  schliesslich,  was  zur  Folge  hat, 
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dass  die  Grrundsubstanz  zwischen  den  Feldern  beträchtlich  verbreitert 
erscheint. 

Fig.  183. 


Schliff  eines  früher  mit  oxyphosphorsaurem  Zink  gefüllten  Prämolars. 
B  Rand  der  Hohle  ;  D  normales  Zahncanälchen;  O  obliterirte  Zahncanälchen.  Vergrößerung  500fach. 


Die  Verzweigungen,  wie  wir  sie  an  manchen  Zahncanälchen 
in  Fig.  183  sehen  können,  werden  durch  die  Gegenwart  seitlicher 
Fortsätze  der  Dentinfasern  erklärlich,    von  welchen    einige   in  Folge 

Bödecker,  Anat.  u.  Path.  d.  Zähne.  23 
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der  unregelmässigen  Vertheilung  des  Vorganges  der  Consolidirung  be- 
sonders hervortreten.  Die  Consolidirung  ist  am  dichtesten  längs  des 
Randes  der  Höhle,  wo  Zahncanälchen  ungemein  spärlich  sind,  aber 
das  consolidirte  Dentin  erstreckt  sich  in  beträchtliche  Tiefe,  bevor 
es  in  normales  übergeht. 

FjV.  184. 


Schliff  eines  früher  mit  Amalgam  gefüllten  Zahnes. 

S  Oberfläche  der  gefüllten  Höhle,  durch  grosse  Metallhäufchen  gekennzeichnet;  D  Zahncanälchen, 

Reihen  von  Metallthei leben  enthaltend;  das  Netz  in  der  Grundsubstanz   an  einigen  Stellen  sehr 

deutlich ;    P  dunkel    gefärbte  Zone ;    L  leicht  pigmentirter  Abschnitt  des  Dentins,    tiefer  unten 

von  einem  dunkel  pigmenthten  Abschnitte  gefolgt.  Vergrösserung  öOOfach. 


IV.    Amalgam.    Die    nach  Einführung    dieses  Materials    auf- 
tretenden   Veränderungen    hängen    von    der  Länge    der  Zeit    ab,    in 
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welcher  es  in  der  Höhle  liegen  geblieben  ist.  Einige  Monate  nach 
der  Einführung  kann  man  fast  ausnahmslos  eine  deutliche  Ver- 
färbung des  Randes  der  Höhle  beobachten,  was  dem  Eindringen  von 
Silber-  oder  Quecksilbersulphid    in  die  Zahncanälchen  zuzuschreiben 

Fig.  185. 


Entkalkter  Milchzahn,  früher  m:t  Amalgam  gefüllt. 

II   Rand    der  Hühle;    D  Zahncanälchen    von    wechselnder    Breite,    Metallkörnchen  enthaltend; 

R  Netz  in  der  Grundsubstanz;  C  breite  Felder  wieder  verkalkter  Gruudsubstanz. 

Vergriisserung  500fach. 


ist.  Die  Metalltheilchen  erscheinen  unter  dem  Mikroskope  schwarz  und 
sind  deshalb  leicht  zu  erkennen.  Es  scheint,  dass  sie  in  die  Tiefe 
des  Dentins  eine  gewisse  Strecke  weit  durch  Contraction  der  Dentin- 

23* 


356  XXIX.  Capitel.  Die  Reaction  des  Dentins  auf  Füllungen. 

fasern  verschleppt  werden,  sonst  wäre  es  unbegreiflich,  warum  gerade 
die  tiefste  Verfärbung  in  einiger  Entfernung  vom  Rande  der  Höhle 
sichtbar  ist  (Fig.  184). 

Die  Anhäufung  von  Metallkörnchen  erweist  sich  .bisweilen  als 
ein  ausgezeichnetes  Mittel,  um  den  feineren  Bau  des  Dentins  zur 
Ansicht  zu  bringen.  Im  höchsten  Grade  der  Infiltration  sind  nicht 
nur  die  Dentinfasern  und  deren  gröbere  Ausläufer,  sondern  selbst 
das  zarteste  Netz  der  lebenden  Materie  innerhalb  der  Grundsubstanz 
scharf  in  schwarzer  Farbe  gezeichnet.  In  Fig.  51  und  52  im  Capitel 
über  den  »feineren  Bau  des  Dentins«  ist  dieses  Ergebniss  abgebildet. 
Verfärbung  nach  Einführung  von  Amalgam  wird  in  der  Nähe  der 
Höhle  im  Laufe  der  Zeit  weniger  bemerkbar,  während  andererseits 
der  Zahnkörper  eine  dunkle  Färbung  annimmt.  Dies  wird  erklärlich, 
wenn  wir  eine  allmälige  Verschleppung  der  Metalltheilchen  durch 
das  gesammte  Dentin  zulassen.  Zinnfüllungen  verhalten  sich  ähnlich 
wie  Amalgam,  nur  in  einer  weniger  auffallenden  Weise. 

Nach  Verlauf  einiger  Jahre  ist  die  Reaction  des  Amalgams  auf 
das  benachbarte  Dentin  sehr  ausgesprochen.  Sie  besteht  in  einer 
Consolidirung  des  Dentins,  einer  theilweisen  Verödung  der  Zahn- 
canälchen  und  einer  gleichzeitigen  Verbreiterung  der  Felder  der 
Grundsubstanz  (Fig.  185). 

Der  anscheinend  geknickte  Verlauf  einiger  Zahncanälchen  wird 
verständlich  auf  Grundlage  unserer  Bemerkungen  betreffs  des  oxyphos- 
phorsauren  Zinks.  Manche  der  seitlichen  Ausläufer  der  Zahncanälchen 
sind  durch  die  vorausgegangene  Entkalkung  deutlich  sichtbar  ge- 
worden und  unverändert  geblieben,  trotzdem  dass  viele  Hauptcanälchen 
oder  Abschnitte  desselben  verödeten.  Dass  die  Wiederverkalkung 
keine  vollständige  war,  wird  am  besten  durch  die  wechselnden 
Durchmesser  der  Zahncanälchen  und  die  Gegenwart  des  zarten  Netzes 
in  der  Grundsubstanz  erwiesen,  wobei  letzteres  je  näher  dem  Rande 
der  Höhle  desto  deutlicher  ist.  Sämmtliche  Bildungen  der  lebenden 
Materie,  die  Dentinfasern  ebenso  wie  das  feinste  Netzwerk,  enthalten 
in  solchen  Präparaten  winzige  Theilchen  des  Schwefelmetalls,  aber 
nirgends  in  grossen  Mengen. 

Aus  den  eben  angeführten  Thatsachen  können  wir  folgende 
Schlüsse  von  praktischem  Werthe  ziehen:  Für  alle  Zähne,  in  welchen 
die  harten  Gewebe  in  Folge  von  constitutionellen  Störungen  be- 
trächtlich erweicht  sind,  und  wo  Reizung  der    lebenden  Materie  ver- 
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hütet  werden  muss,  wird  sich  Guttapercha  als  das  beste  Füllmaterial 
erweisen.  Oxyphosphorsaures  Zink  verdient  den  Vorzug  in  ziemlich 
guten  Zähnen,  welche  durch  Caries  oder  zeitweiliges  Leiden  erweicht 
wurden.  Gold  ruft  im  Dentin  in  manchen  Fällen  eine  Reaction  hervor, 
in  anderen  nicht;  es  eignet  sich  am  besten  für  gut  verkalkte  Zähne, 
besonders  Erwachsener.  Amalgam  sollte  nur  in  Ausnahmsfällen  ver- 
wendet werden.  Obgleich  diese  Regeln  für  die  Praxis  im  Allgemeinen 
Geltung  haben,  wird  der  Zahnarzt  sich  doch  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  von  den  Eigenthümlicbkeiten  eines  speciellen  Falles  und  von 
seiner  persönlichen  Erfahrung  leiten  lassen  müssen.  Wichtig  ist 
übrigens,  sich  der  Thatsache  zu  erinnern,  dass  die  Application  reiner 
Carbolsäure  die  lebende  Materie  des  Dentins  bis  zu  einer  geringen 
Tiefe  mumificirt,  wenn  dieser  Ausdruck  statthaft  ist.  Diese  Wirkung 
wird  das  Dentin  gegen  Temperaturwechsel  weniger  empfindlich  und 
die  Wände  der  Höhle  aseptisch  machen. 
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»Unter  dem  Namen  Hyperostose  2)  beabsichtigeich  alle  Formen 
von  pathologischer  Neubildung  von  Cement  zu  erörtern,  einschliesslich 
jener  von  anderen  Autoren  als  Osteom,  Exostose,  Hypertrophie  des 
Cements  u.  s.  w.  bezeichneten.« 

»Als  die  Ursachen  dieser  keineswegs  seltenen  Krankheit  könnte 
man  folgende  Punkte  anführen: 

A.  Unmittelbare  Reizung  des  Pericements  durch  leichte,  lang  an- 
haltende Caries  der  Krone  oder  des  Halses;  oder  Blosslegung  der 
Pulpa,  hauptsächlich  in  Folge  von  Caries; 


!)  Auszug  einer  Abhandlung  von  Frank  Abbott.    Dental  Cosmos.  1886. 

2)  L.  A.  Weil  bemerkt  in  seinem  Aufsatze  »Ueber  Cementhyperplasie«, 
Oesterreichisch-Ungarisehe  Vierteljahrsschrift  für  Zahnheilkunde, 
III.  Jahrgang,  Heft  II,  dass  die  Bezeichnung  »Hyperostose«  für  eine  gleichmässige  und 
flache  Vermehrung  des  Knochengewebes,  »Exostose«  hingegen  für  eine  umschriebene 
Neubildung  dieses  Gewebes  passend  wäre.  Er  zieht,  offenbar  mit  Recht,  den  Namen 
»Hyperplasie  des  Cements«  zur  Bezeichnung  aller  Formen  von  Hyperostose  vor. 
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B.  Locale  Reizung  des  Pericements  constitutionellen  Ursprungs, 
wie  Gicht  und  Syphilis; 

C.  Reizung  des  Pericements  oberer  Zähne  nach  Entfernung 
ihrer  Antagonisten  im  Unterkiefer,  als  Ergebniss  von,  oder  hervor- 
gerufen durch  Gravitation. « 

»Selbstverständlich  wird  Reizung  des  Pericements  von  allen 
Autoren  als  Ursache  der  Vermehrung  des  Cementgewebes  betrachtet. « 

»Niemand  wird  bezweifeln,  dass  eine  chronische  Reizung  des 
Pericements,  aus  welcher  Ursache  immer,  Neubildung  von  Cement 
veranlassen  kann;  Bödecker  hat  sogar  erwiesen,  dass  bei  chronischer 
Pericementitis  eine  umschriebene  Hyperostose  des  Cements  entsteht. 
Die  Frage  ist  jedoch,  ob  eine  diffuse  Vergrösserung  des  Cements  in 
Folge  von  Pericementitis,  gleichgiltig  ob  localen  oder  constitutionellen 
Ursprungs,  vorkommt,  nachdem  das  Cement  seine  volle  Entwicklung 
erreicht  hat?  Diese  Frage  muss  ich  mit  Nein  beantworten,  indem 
ich  meine  Ansicht  auf  mikroskopische  Untersuchung  solcher  Ge- 
schwülste stütze.  Meine  Ueberzeugung  ist,  dass  Hyperostose  des 
Cements  diffuser  Natur  in  den  meisten  Fällen  eine  fötale  Miss- 
bildung darstellt.« 

>Wenn  ein  cariöser  Zahn  ausgezogen  und  seine  Wurzel  in 
einem  hyperplastischen  Zustande  gefunden  wird,  ist  selbstverständlich 
der  erste  Eindruck,  dass  hier  die  entzündete  Pulpa  zu  Pericementitis, 
und  diese  wieder  zu  Hyperostose  der  Wurzeln  geführt  hat.  Dies  mag 
unzweifelhaft  bisweilen  der  Fall  sein,  besonders  wenn  die  Caries  die 
seitlichen  Flächen  der  Krone  oder  des  Halses  eines  Molars  ergriffen 
hat,  und  man  die  Wurzel  oder  Wurzeln  nahe  dem  Reizungspunkte 
der  Pulpa  vergrössert  findet;  wenn  jedoch  sämmtliche  Wurzeln  eines 
Molars  gleichmässig  vergrössert  oder  untereinander  verschmolzen  sind, 
werden  wir  kaum  berechtigt  sein,  anzunehmen,  dass  Caries  die  pri- 
märe Ursache  der  Hyperostose  war,  weil  es  recht  gut  möglich  ist,  dass 
die  Hyperplasie  der  Wurzeln  lange  vor  Eintritt  von  Caries  bestanden 
hatte.  Letztere  Annahme  wird  fast  zur  Gewissheit,  wenn  wir  beim 
Schleifen  eines  solchen  Zahnes  behufs  mikroskopischer  Untersuchung 
rinden,  dass  die  Caries  nicht  genügend  tief  eingedrungen  war,  um 
Entzündung  der  Pulpa  hervorzurufen,  oder  das  Dentin  in  einem  Zu- 
stande, welcher  nicht  das  Ergebniss  einer  einfachen  Eburnitis  sein 
kann,  sondern  nur  ein  Folgezustand  von  Missbildung  bei  dessen  be- 
ginnendem Wachsthum  im  Fötalleben. « 
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»Nach  sorgfältiger  Untersuchung  einer  grossen  Anzahl  von 
Fällen  von  Hyperostose  fühle  ich  mich  zur  Aussage  berechtigt,  dass 
die  Zähne  gesund  und  deren  Pulpen  zur  Zeit  der  Bildung  der 
Knochengeschwulst  am  Leben  waren.« 

»Wenn  ein  Zahn  seiner  Ernährung  von  Seiten  der  Pulpa  be- 
raubt wird,  möchte  ich  die  Möglichkeit  einer  Knochenneubildung  am 
Cement  bezweifeln,  und  war  vorher  schon  eine  solche  Neubildung- 
vorhanden,  dann  muss  dessen  Wachsthum  aufgehört  haben  von  dem 
Augenblick  an,  in  welchem  die  Pulpa  zu  Grunde  gegangen  ist.  Falls 
ein  Zahnarzt  einen  gesund  aussehenden  Zahn  auszieht  zur  Heilung 
einer  bedeutenden  Pericementitis  oder  einer  Neuralgie,  von  welcher 
er  vermuthet,  dass  sie  durch  Pericementitis  veranlasst  sei,  und  die 
Wurzel  oder  Wurzeln  beträchtlich  vergrössert  findet,  wird  er  schwerlich 
berechtigt  sein  zu  schliessen,  dass  die  Pericementitis  und  Neuralgie 
die  Vergrösserung  der  Wurzeln  verursacht  haben;  er  wird  im  Gegen- 
theile  schliessen  dürfen,  dass  die  Geschwulst  die  primäre,  die  Peri- 
cementitis und  Neuralgie  aber  die  secundäre  Erscheinung  der  Krank- 
heit waren.  Wenn  zum  Beispiel  zur  Heilung  einer  Neuralgie  aus 
dem  Oberkiefer  eine  grosse  Zahl  gesund  aussehender  Zähne  entfernt 
wird,  deren  sämmtliche  Wurzeln  beträchtlich  vergrössert  erscheinen, 
können  wir  schliessen,  dass  diese  Wurzeln  schon  im  frühesten  Stadium 
ihrer  Entwicklung  ausgebildet  waren.  Ich  bin  im  Besitze  von  sechs 
oberen  Molaren,  die  sämmtlich  aus  dem  Munde  einer  und  derselben 
Person  entfernt  wurden,  um  Neuralgie  zu  heilen.  Sämmtliche  Wurzeln 
sind  mehr  oder  weniger  vergrössert;  drei  davon  zeigen  an  ihren 
Kronen  keine  Spur  von  Caries,  die  anderen  drei  sind  nur  leicht  er- 
griffen.« 

»Keine  Neubildung  irgend  eines  Gewebes  ist  möglich,  ohne  dass 
es  zuerst  theilweise  zu  Markelementen  zerfällt.  Eine  Vermehrung  des 
Cements  wäre  gleichfalls  unmöglich  ohne  vorausgehende  Vermehrung 
des  Markgewebes,  welche  wieder  durch  vermehrte  Ernährung  oder, 
wie  man  sich  allgemein  ausdrückt,  durch  Reizung  verursacht  ist.« 

»Ich  werde  zeigen,  dass  das  Cement  im  pathologischen  (hyper- 
plastischen) Zustande  geradeso  mit  den  Eigenschaften  des  Lebens  be- 
gabt ist,  wie  in  seinem  normalen  Zustande.  Dadurch  wird  begreiflich, 
dass  hyperplastisches  Cement  selbst  der  Sitz  pathologischer  Vorgänge, 
insbesondere  von  Entzündung  werden  kann.  Hyperplastisches  Cement 
mag  theilweise    durch  Cementitis    zerstört  und    zu  Markgewebe   um- 


360  xxx-  Capitel. 

gewandelt  werden,  von  welchem  aus  augenscheinlich  eine  neue  Bildung 
von  Cement  vor  sich  geht.« 

»Seit  dem  Beginn  dieses  Jahrhunderts  haben  viele  verlässliche 
Beobachter  anomale  Zähne  mit  Hyperostose  in  verschiedenen  Ent- 
wicklungsgraden beschrieben  und  abgebildet.  Einige  dieser  Ab- 
bildungen sind  schlagende  Beispiele  von  dem  enormen  Wachsthum, 
dessen  Cement  fähig  ist  und  vom  Patienten  dennoch  ertragen  wird. 
Alle  Beobachter  und  Kliniker,  meine  ich,  stimmen  darin  überein,  dass 
diese  Krankheit  nur  die  Prämolaren  und  Molaren  befällt,  während 
Schneide-  und  Eckzähne  davon  verschont  bleiben,  und  dass  die 
Zähne  des  Oberkiefers  häufiger  befallen  werden,  als  jene  des  Unter- 
kiefers.«; 

»Diese  Missbildungen  veranlassen  häufig  eine  überaus  schwere 
und  schwer  zu  beseitigende  Gesichtsneuralgie.  Zu  gleicher  Zeit  sind 
die  auf  Hyperostose  der  Wurzeln  hinweisenden  Symptome  selten 
ausgesprochen.  Sind  sie  überhaupt  vorhanden,  dann  bestehen  sie  in 
einem  leichten,  andauernden  Unbehagen  im  Kiefer,  wie  es  bisweilen 
die  Patienten  sagen:  Ich  kann  es  nicht  wirklichen  Schmerz  nennen, 
bin  mir  aber  fortwährend  bewusst,  dass  ich  einen  Zahn  an 
dieser  Stelle  habe.  Es  ist  mit  Schmerz  verwandt,  mit  leichtem  Weh- 
gefühl des  Zahnes  oder  der  Zähne  beim  Kauen,  während  starker, 
in  irgend  einer  Richtung  ausgeführter  Druck  einen  lebhaften  und 
lange  anhaltenden  Schmerz  hervorruft.  Zeitweilig  wird  das  Weh- 
gefühl  mehr  ausgesprochen  und  der  Schmerz  andauernd  oder  inter- 
mittirend,  bis  es  endlich  zur  Bildung  eines  Abscesses  oder  zu  Geistes- 
störung kommt,  oder  der  Zahn  mit  dauernder  Heilung  im  Gefolge, 
entfernt  wird.« 

»Nicht  selten  kommt  vor,  dass  ein  an  Neuralgie  leidender  Patient 
zum  Zahnarzt  kommt,  um  einen  bestimmten  Zahn  entfernen  zu 
lassen,  wobei  der  Fall  dem  Zahnarzte  so  dunkel  erscheint,  dass  er 
auf  das  Wort  des  Patienten  hin  den  Zahn  wirklich  auszieht.  Zu 
seinem  Aerger  dreht  sich  nach  einigen  Augenblicken  der  Patient 
gegen  ihn  und  sagt:  Um  Himmelswillen,  das  ist  ja  gar  nicht  der 
Zahn,  mein  Schmerz  ist  jetzt  ebenso  schlimm  wie  vorher.  Die  Operation 
wird  immer  wieder  mit  demselben  Resultate  ausgeführt,  bis  es  viel- 
leicht der  letzte  im  Kiefer  gebliebene  Zahn  ist,  welcher  als  Ursache  des 
langen  Leidens  erkannt  wird,  indem  seine  Wurzel  oder  Wurzeln 
durch  Hyperostose    vergrössert    sind.    Eine  Eigentümlichkeit    dieser 
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Fälle  ist  der  lang  andauernde,  überaus  heftige  Schmerz,  welcher  der 
Entfernung  des  Zahnes  folgt,'  wobei  Erleichterung  nur  ganz  allmälig 
eintritt.« 

»Als  Custos  jener  Abtheilung  des  Museums  der  New- Yorker 
zahnärztlichen  Schule,  welche  meinem  Fache  zugehört,  bin  ich  in 
den  Besitz  von  etlichen  siebenzig  Zähnen  mit  Hyperostose  der 
Wurzeln  gelangt,  und  diese  verhältnissmässig  gi-osse  Zahl  führt  mich 
zu  dem  Versuche,  die  verschiedenen  Arten,  wie  sie  mir  vorliegen, 
zu  classificiren.  Ich  will  hinzufügen,  dass  ungefähr  ein  Drittel  dieser 
Zähne  im  Uebrigen  gesund  oder  nahezu  gesund  sind.  Frühere  Autoren 
haben  die  verschiedenen  mehr  oder  weniger  auffälligen  Formen  ein- 
fach beschrieben,  ohne  bei  deren  Gruppirung  irgend  ein  System  zu 
beobachten.« 


Fig.  186. 
a  b 


Fig.  187. 
a  h 


a\  \ 


»I.  Umschriebene  Hyperostose.  Unter  diesem  Titel  sind  das 
Osteom  und  die  Exostose  der  Autoren  inbegriffen,  welche  durch 
ein  Auswachsen  von  Knochengewebe  von  beschränktem  Umfange 
aus  dem  Cement  charakterisirt  sind,  wechselnd  an  Grösse  von  dem 
nur  mit  dem  Mikroskope  Erkennbaren  bis  zur  Grösse  einer  Linse 
oder  Erbse.  Ihre  Oberfläche  erscheint  gewöhnlich  höckerig  und  bis- 
weilen liegen  sie  neugebildeter  spongiöser  Knochen structur  an,  augen- 
scheinlich durch  Osteitis  der  Zahnzelle  hervorgerufen.  Ich  möchte 
diese  Gruppe  weiter  abtheilen  zu: 

A.  Osteom  am  Körper  der  Wurzel  (Fig.   186  at  b)  und 

B.  Osteom  an  der  Spitze  der  Wurzel  (Fig.   187  a,  b).« 
»Diese  Formen  treten  meist  an  Zähnen  auf,  deren  Kronen  mehr 

oder  weniger  durch  Caries  zerstört  sind,  mit  wahrscheinlich  lange 
blossgelegter  Pulpa,  was  darauf  hinweist,  dass  ihre  Ursache  auf 
localisirter  Pericementitis  beruht.  Wenn  wir  indessen  bedenken,  dass 
die  Zerstörung  der  Pulpa  die  Bildung  eines  Osteoms  an  den  Wurzeln 
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unmöglich  macht,  oder  doch  zum  Stillstand  bringt,  werden  wir  zur 
Schlussfolgerung  gezwungen,  dass  diese  Tumoren  lange  vor  Bloss- 
legung  derPulpa  begonnen  haben,  oder  letztere  lange  nach  erfolgter  Bloss- 
legung  am  Leben  geblieben  war,  wobei  sie  eine  leichte,  aber  anhaltende 
auf  das  Pericement  übertragene  Reizung  verursachte.« 

»Sobald  schwere  Pericementitis  in  Folge  von  Blosslegung  der 
Pulpa  eintritt,  wird  letztere  sehr  bald  abgetödtet,  wenn  nicht  sofort 
energische  Behandlung  eingeleitet  wird.  Nach  erfolgtem  Tode  der  Pulpa 
sind  die  schwere  Pericementitis  und  deren  schlimme  Ausgänge  dem 
Zahnarzt  zu  wohl  bekannt,  um  hier  näher  beschrieben  zu  werden  und 
in  keinem  der  letzteren  Fälle  dürfen  wir  ein  Knochengewächs  an  den 
Wurzeln  erwarten.  Meiner  Meinung  nach  ist  es  so  lange  als  die 
Pulpa  lebt  nur  eine  Reizung  des  Pericements,  die  eine  Vermehrung 
des  Cements  zu  veranlassen  im  Stande  ist.« 

»Bei  manchen  Personen  oder  Zuständen  kann  selbst  ein  höchst 
oberflächlicher  Zerfall,  besonders  an  den  Zahnhälsen,  ausgesprochene 
Pericementitis  und  Neuralgie  hervorrufen.  Aus  dieser  Thatsache 
dürfen  wir  folgern,  dass  bei  anderen  Personen  oder  Zuständen,  oder 
vielleicht  unter  dem  Einfluss  constitutioneller  Störungen  eine  locale 
Reizung  des  Pericements  herbeigeführt  wird,  welche  die  Bildung  einer 
Exostose  lange  vor  Blosslegung  der  Pulpa  veranlasst.« 

»IL  Diffuse  Hyperostose  bei  getrennten  Wurzeln.  Unter 
diesem  Titel  lässt  sich  eine  grosse  Zahl  von  Präparaten  meiner 
Sammlung  von  Zähnen  anderweitig  gesund,  oder  cariös,  oder  gefüllt 
zusammenfassen.  In  Bezug  auf  das,  was  ich  vorhin  ausgesagt  habe, 
will  ich  zugeben,  dass  Pericementitis  in  Folge  von  Caries  zur  Er- 
klärung der  Hyperostose  herangezogen  werden  darf,  wenn  nur  eine 
oder  zwei  Wurzeln  ergriffen,  die  anderen  aber  normal  erscheinen 
und  die  vergrösserte  Wurzel  oder  Wurzeln  der  Lage  der  cariösen 
Stelle  am  Halse,  oder  an  der  Krone  entsprechen.  Wenn  wir  aber 
sämmtliche  Wurzeln  eines  Molars  ergriffen  sehen,  ohne  das  geringste 
anderweitige  Krankheitssymptom  am  Zahne,  vermag  ich  als  Ursache 
nichts  anzugeben,  als  Missbildung  im  Beginne  der  Entwicklung  des 
Cements,  demnach  im  ersten  extrauterinen  Lebensjahre.  Eine  Hyper- 
ostose dieser  Art  befällt  die  Wurzeln  von  deren  Spitze  bis  zur  Mitte, 
zu  zwei  Dritteln  ihrer  Länge,  bisweilen  auch  bis  zum  Hals.  Die 
Vergrösserung  geht  in  die  Krone  ohne  bestimmte  Grenzlinie  über 
(Fig.  188«),  oder  das  vermehrte  Gewebe  wölbt  sich  mehr  oder  weniger 
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deutlich  vor  (Fig.  188  b).  Der  vergrösserte  Theil  endet  entweder  in 
einer  wagrechten  Linie,  oder  gezackt,  mit  unregelmässigen  Ver- 
längerungen gegen  die  Krone.  In  einem  Falle  habe  ich  einen  kleinen 
Schmelztropfen  gesehen,  welcher  der  Höhe  einer  konischen  Ver- 
längerung des  Cements  entsprach  (Fig.  188  c).  Bisweilen  erreicht 
die  Vorwölbung  die  Krone,  und  überragt  den  Schmelz.  Derlei 
Bildungen  sind  entweder  glatt  oder  leicht  gelappt,  bisweilen  auch 
wie  durch  Entzündung  angefressen;  auch  kann  vorkommen,  dass  an 
einer  verhältnissmässig  glatten  Masse  ein  unregelmässiges  Osteom- 
knötchen vorspringt,  offenbar  in  Folge  von  excessiver  plastischer 
Pericementitis.« 

»An    einem    meiner   Präparate,    einem    linken    oberen    zweiten 
Molar,    befindet    sich    an    der  Vorderfläche    der    Backenwurzel    ein 


Grübchen  von  2*5  Millimeter  Durchmesser  und  1  Millimeter  tief,  mit 
einem  etwas  ausgefressenen  und  höckerigen  Grunde ;  an  derselben 
Fläche  sind  zahlreiche  kleine  Knötchen  zerstreut.  Am  Halse  ist  das 
hyperplastische  Cement  1  Millimeter  dick,  und  endet  rund  herum 
plötzlich  in  einer  Flucht«   (Fig.   189  a). 

»An  einem  rechten  oberen  zweiten  Molar  trägt  die  Gaumen- 
wurzel an  ihrer  Spitze  einen  blumenkohlartigen  Auswuchs  an  einem 
verhältnissmässig  glatten  Osteom  von  ungefähr  1  Millimeter  Dicke, 
die  oberen  zwei  Drittel  der  Wurzel  einnehmend.  Der  Auswuchs  sendet 
einen  schlanken  konischen  Fortsatz  zu  der  die  Backenwurzeln  zu- 
sammenkittenden Masse.  Der  hintere  Abschnitt  der  Krone  dieses 
Zahnes  weist  eine  cariöse  Höhle  von  der  Grösse  einer  Erbse  mit 
eröffneter  Pulpakammer  auf«   (Fig.   189  b). 

»Wurzeln  dieser  Art  sehen  plump  und  verkürzt  aus,  indem  die 
Hyperostose  an  ihrer  Vereinigungsstelle  eine  grössere  Masse  darstellt, 
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den  Raum  zwischen  denselben  mehr  oder  weniger  ausfüllend;  trotzdem 
bleiben  sie  in  ziemlicher  Ausdehnung  von  einander  getrennt.« 

»III.  Diffuse  Hyperostose  mit  verschmolzenen  Wurzeln.  Diese 
Gruppe  kann  wieder  abgetheilt  werden  wie  folgt: 

A.  Die  Wurzelspitzen  frei  und  gerade. 

B.  Die  Wurzelspitzen  frei  und  gekrümmt. 

C.  Die  Wurzeln  ihrer  ganzen  Länge  nach  verschmolzen.« 
»Zähne    der  Gruppe    A    sind    durch    einen    Knochenauswuchs 

charakterisirt,  welcher  sich  am  Vereinigungspunkte  der  Wurzeln  an- 
häuft, wobei  die  Wurzeln  selbst  entweder  schlank  und  frei  von 
Osteom,  oder  etwas  verdickt  erscheinen.  Ein  oberer  Weisheitszahn 
mit  dieser  Anomalie  hat  fünf  Wurzeln,  von  welchen  drei  an  ihren 
Spitzen  normal  sind,  während  die  vierte  der  Sitz  einer  diffusen 
Hyperostose,  und  die  fünfte  rudimentär  ist.  Alle  sind  in  kleiner  Ent- 
fernung von  ihren  Spitzen  zu  einer  gemeinsamen  Masse  vereinigt, 
welche  allmälig  in  den  Schmelz  übergeht«  (Fig.  190  a). 

»Zähne  der  Gruppe  B  zeigen  eine  Verschmelzung  der  Wurzeln 
mit  stark  gekrümmten,  aber  schlanken  Spitzen.  Ein  linker  oberer 
zweiter  Molar  meiner  Sammlung  weist  diese  offenbar  seltene  Anomalie 
auf.  Die  Gaumenwurzel  ist  leicht  gekrümmt,  von  der  Hauptmasse 
unter  einem  rechten  Winkel  abstehend;  die  Backenwurzel  —  es  ist 
nur  eine  vorhanden  —  hat  eine  doppelte  Krümmung,  beide  mit 
rechten  Winkeln.  Das  Osteom  ist  massig  gross  und  an  der  hinteren 
Fläche  sieht  man  an  der  Vereinigungsstelle  der  Wurzeln  ein  breit 
aufsitzendes  Knötchen  eingekeilt,  darunter  eine  seichte  Furche  als 
Andeutung  der  ursprünglichen  Trennungslinie  beider  Wurzeln.  Die 
Krone  dieses  Zahnes  ist  nicht  cariös«   (Fig.  190  b). 

»Zähne  der  Gruppe  C  sind  gewöhnliche  Vorkommnisse.  An 
den  dritten  Molaren  oder  Weisheitszähnen  sowohl  des  Ober-  wie 
Unterkiefers  ist  eine  Verschmelzung  der  Wurzeln  im  Allgemeinen 
häufig.  Sitzt  an  diesen  Wurzeln  ein  Osteom,  dann  stellt  es  entweder 
eine  plumpe,  höckerige  Masse  dar  ohne  Zeichen  früherer  Trennung, 
oder  man  bemerkt  seichte  Furchen  als  Anzeichen  einer  solchen« 
(Fig.  190  c). 

»Ein  linker  unterer  Weisheitszahn  meiner  Sammlung  hat  eine 
Geschichte,  die  ich  in  aller  Kürze  erzählen  will,  weil  sie  manchen 
Zahnarzt  interessiren  dürfte.  Dieser  Zahn  weist  ein  diffuses,  gerifftes 
und  gelapptes  Osteom  auf,  mit  einer  gegen  den  Eamus  hin  gekrümmten 
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Spitze.  Derselbe  wurde  aus  dem  Munde  einer  Dame  von  meinem 
Freunde,  Dr.  S.  A.  Main,  entfernt,  dem  ich  das  Präparat  verdanke. 
Die  Dame  hatte  seit  etwa  zehn  Jahren  an  einer  quälenden  Gesichts- 
neuralgie gelitten  und  in  ihrer  Heimat  die  besten  Aerzte  consultirt, 
ohne  die  geringste  Hilfe;  schliesslich  wurde  sie,  etwa  drei  Jahre  vor 
Entfernung  des  Zahnes,  nach  London  geschickt,  wo  der  zu  Rathe 
gezogene  Chirurg  vorschlug,  den  Gesichtsnerven  zu  durchschneiden, 
und  zwar  an  jener  Seite,  welche  vorwiegend  ergriffen  schien.  Die 
Operation  wurde  auch  vollzogen,  jedoch  nur  mit  zeitweiliger  Er- 
leichterung. In  der  Hoffnung,  dass  der  leichten  Linderung  des 
Schmerzes  bald  dauernde  Heilung  folgen  würde,  ging  sie  nach  Paris 
mit  der  Aussicht  einer  angenehmen  Rundreise  auf  dem  Continent. 
In  einigen  Tagen  kehrte  jedoch  der  Schmerz  mit  erneuter  Heftigkeit 


Fig.  190. 


Fig.  191. 


wieder.  In  Paris  consultirte  sie  einen  Chirurgen,  der  versicherte,  dass 
dauernde  Heilung  nur  nach  Durchschneidung  des  Gesichtsnerven  auf 
der  anderen  Seite  zu  erwarten  sei;  auch  diese  Operation  wurde  voll- 
zogen, mit  keinem  besseren  Erfolge  als  die  erste.  Endlich  entschloss 
sie  sich  in  ihre  Heimat  nach  New-York  zurückzukehren,  um  die 
wenigen  Tage,  die  sie  ihrer  Meinung  nach  zu  leben  hatte,  möglichst 
angenehm  zu  verbringen.  Kurz  nach  ihrer  Heimkehr  consultirte  sie 
ihren  Zahnarzt,  was  sie  nie  vorher  gethan  hatte,  und  bat  ihn  den 
Zahn  zu  untersuchen,  welcher  häufig  gegen  Berührung  empfindlich 
war  —  sein  Antagonist  war  viele  Jahre  vorher  entfernt  worden. 
Nach  erfolgter  Untersuchung  wurde  der  Rath  ertheilt,  den  Zahn  aus- 
ziehen zu  lassen,  was  auch  geschah.  Unmittelbar  nach  dessen  Ent- 
fernung fand  die  Dame,  dass  die  Ursache  ihrer  lange  dauernden, 
entsetzlich  schmerzhaften  und  höchst  kostspieligen  Neuralgie  endlich 
behoben  war,  was  auch  der  weitere  Verlauf  bestätigte.« 
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»IV.    Verschmelzung    zweier    Zähne    durch    Hyperostose. 

Ich  besitze  acht  ausgezeichnete  Präparate  mit  diesem  seltenen  Vor- 
kommniss.  Die  zweckmässigste  Unterabtheilung  dürfte  folgende  sein: 

A.  Verschmelzung  der  Wurzeln  an  ihren  Spitzen  (Fig.  191  a,  ö); 

B.  Verschmelzung  der  Wurzeln   in   deren  Mitte  (Fig.  192  a,  b)\ 

C.  Vollständige  Verschmelzung  der  Wurzeln  (Fig.  192  c).« 
»Die    erste    Gruppe    wird    durch    Verschmelzung    gekrümmter 

Wurzeln  benachbarter  Zähne  charakteristisch.  Da  beide  meiner 
Präparate  eine  theilweise  cariöse  Zerstörung  ihrer  Kronen  aufweisen, 
könnte  sich  der  Gedanke  aufdrängen,  dass  in  Folge  von  Zerstörung 
der  Zwischenwand  der  Zahnzellen  und  von  Gravitation  die  Wurzeln 
durch  einen  Entzündungsprocess  mit  einander  verbunden  wurden. 
Gegen  diese  Ansicht  erheben  sich  schwere  Bedenken,  deren  wichtigste 
ist,  dass  eine  Entzündung  des  Pericements  von  einer  solchen  Heftig- 
keit, um  den  Alveolus  zu  zerstören,  wahrscheinlich  das  ganze  Peri- 
cement  zerstört  haben  würde,  so  zwar,  dass  es  unfähig  geworden 
wäre,  die  zur  Verklebung  benachbarter  Wurzeln  nöthige  secundäre 
Cementbildung  hervorzubringen.  Wenn  wir  annehmen,  dass  eine 
Scheidewand  von  allem  Anfang  an  gefehlt  hat,  dann  bleibt  nur  die 
Vermuthung  übrig,  dass  mindestens  einer  der  Keime  der  verschmol- 
zenen Zähne  zur  Zeit  der  embryonalen  Entwicklung  falsch  gelagert 
gewesen  sein  müsse.  Nach  dieser  Ansicht  hatte  sich  überhaupt  keine 
alveolare  Scheidewand  gebildet  und  war  zur  Zeit  der  Entwicklung 
der  Wurzeln  der  gegenseitige  Druck  genügend,  um  eine  zur  Neu- 
bildung führende  Reizung  hervorzurufen.  Ich  betrachte  daher  die 
Caries  der  Kronen  als  ein  zufälliges  Zusammentreffen,  aber  nicht 
als  Ursache  (Fig.  191a).  Die  Wurzeln  eines  Zahnes  sind  blosse 
Stümpfe  nach  erfolgter  cariöser  Zerstörung  der  Kronen  und  eines 
Theiles  der  Wurzeln;  das  hyperplastische  Cement  der  Stümpfe  ist 
gezackt  und  knotig,  was  darauf  hinweist,  dass  die  schon  gebildete 
Cementgeschwulst  durch  Cementitis  in  secundärer  Weise  zerstört 
worden  war«   (Fig.  1916). 

»Gruppe  B  zeigt  Verwachsung  der  benachbarten  Wurzeln  von 
Molaren,  in  deren  Mitte  an  einer,  und  an  den  Spitzen  der  anderen 
Seite  (Fig.  192  a).  Eine  der  Kronen  ist  leicht  von  Caries  ergriffen, 
keineswegs  in  solchem  Grade,  um  die  Verschmelzung  der  zwei  Zähne, 
deren  vermehrtes  Cement  vorwiegend  glatt  ist,  zu  erklären.  Fig.  192  b 
zeigt    zwei   übrigens    gesunde  Molaren    fast    der  ganzen  Länge  ihrer 
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Wurzeln  nach  zusammengewachsen.  Einer  davon  besitzt  an  seinem 
Halse  einen  Schmelztropfen,  was  ich  als  weiteren  Beweis  einer 
embryonalen  Missbildung  solcher  Zähne  ansehen  möchte.  Einige 
Exostosen  von  den  Zahnzellen  hängen  den  Wurzeln  an,  was  meiner 
Meinung  nach  einer  secundären  hyperplastischen  Pericementitis  zu- 
zuschreiben ist.« 

»Gruppe  0  wird  durch  ein  einziges  Präparat  repräsentirt,  einen 
oberen  Eckzahn,  verschmolzen  mit  dem  benachbarten  seitlichen 
Schneidezahn  (Fig.  192  c).  Dieser  Fall  scheint  eine  Ausnahme  von 
der  Regel  zu  sein,  dass  nämlich  nur  Prämolaren  und  Molaren  von 
Hyperostose  ergriffen  werden.  Hier  ist  die  Vereinigung  durch  die 
ganze  Länge  der  Wurzeln  vollständig  und  nur  seichte  Furchen  an 
den  äusseren    und  inneren  Flächen,    nahe  an  die   gemeinsame  Spitze 


reichend,  deuten  auf  frühere  Trennung.  An  der  Spitze  befindet  sich 
nur  ein  gemeinsames  Loch.  Beide  Zahnhälse  sind  leicht  von  Caries 
ergriffen,  keineswegs  in  die  Pulpakammern  eindringend.  All  diese 
Eigenthümlichkeiten  weisen  auf  fötale  Missbildung. « 

»Um  die  Krankheit  auch  unter  dem  Mikroskope  zu  studiren, 
habe  ich  eine  Anzahl  von  Zähnen  geschliffen,  welche  unmittelbar 
nach  der  Extraction  in  verdünnten  Alkohol  gelegt  waren,  um  deren 
Weichtheile  zu  erhalten;  auch  beim  Schleifen  hielt  ich  sie  stets  unter 
Wasser.  Sämmtliche  Präparate  zeigten  gemeinsame  Eigenthümlich- 
keiten, wie  sie  bei  verhältnissmässig  schwacher  Vergrösserung  in 
Fig.  193  dargestellt  sind.  Auf  folgende  möchte  ich  die  Aufmerksam- 
keit besonders  lenken:« 

»Ich  fand  das  Dentin  an  einigen  Präparaten,  wohl  auch  an 
verschiedenen  Stellen  desselben  Präparates  normal;  an  anderen  so- 
genannte Interglobularräume  stark  an  Umfang  und  Zahl  wechselnd, 
als  Zeichen  einer  unvollständigen  Kalkablagerung.« 
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»In  einigen  Präparaten  waren  die  Zahncanälchen  der  Wurzel 
zu  Bändeln  angeordnet,  zwischen  welchen  sich  Felder  spärlich  mit 
Canälchen  versehen,  oder  deren  gänzlich  bar  befanden.  In  solchen 
Feldern  sieht  man  häufig  kleine  Interglobularräume,  bisweilen  in 
unmittelbarer  Verbindung  mit  einigen  Canälchen.« 

»Die  interzonale  Schicht  zwischen  Dentin  und  Cement  wies 
stets  die  als  Osteodentin  oder  Globulardentin  bekannten  Bildungen 
auf,    entweder    als  Folge    von  Eburnitis,    oder    einer    unvollständigen 


Fig.  193. 


Hyperplastisckes  Cement  leicht  gegen  den  Zahnhals  vorgewölbt.  Oberer  Prämolar. 

Längsschnitt. 

D  Dentin;    .V  Hals;    P  Pericement;    0  globuläres  oder  Osteodentin;     G  Körnerlager;    H  hyper- 
plastisches Cement,  nnregelmässig  lamellirt,  mit  unregelmässig  eingestreuten  Cementkörperchen; 
M  Markcanal.  Vergrüsserang  löOfach. 


Verkalkung;  sie  stellen  den  Czermak'schen  Interglobularräumen 
verwandte  Bildungen  dar,  welche  sich  bis  an  den  Zahnhals  erstrecken, 
wo  sie  übrigens  spärlicher  sind,  als  in  den  Wurzeln.  Auffallend  ist, 
dass  sie  am  Vereinigungspunkte  der  Wurzeln  ganz  fehlen.  Hier  trifft 
man  das  Cement  in  Berührung  mit  einer  unregelmässigen  Bildung 
von  Dentin,  sogenanntem  Vasodentin,  welches  ich  später  beschreiben 
will.    Wedl  scheint  der  Erste  gewesen  zu  sein,  der  diese  Formation 
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abgebildet  hat,    ohne  im  Texte  seines  Buches    davon  Erwähnung   zu 
machen.« 

» Nächst  der  Schicht  des  Osteodentins  findet  man  ausnahmslos 
eine  bei  schwacher  Vergrösserung  grobgekörnt  aussehende,  welche 
ich  deshalb  als  die  granulirte  bezeichnen  möchte.  In  derselben 
fehlen  Cementkörperchen  und  ist  sie  in  der  Regel  die  einzige  dem 
Cement  am  Zahnhalse  zugehörende,  wo  eine  allmälige  Abdachung 
von  hyperplastischem  Cement  gegen  den  Schmelz  hin  stattfindet. 
Hierauf  folgt  das  vergrösserte  Cement  selbst,  gewöhnlich  auffallend 
durch  eine  grosse  Menge  unregelmässiger  Lamellen,  welche  mit  der 
Wurzelachse  mehr  oder  weniger  parallel  verlaufen.  Manche  Felder 
können  ohne  Lamellen  sein,  andere  damit  reichlich  versehen.  Am 
Rande  des  Cements  gegen  die  Krone  hin,  wo  sich  ersteres  bisweilen 
zu  beträchtlicher  Höhe  vorwölbt,  findet  man  die  Lamellen  parallel 
mit  der  äusseren  Peripherie  des  Cements  verlaufend,  auf  die  granulirte 
Schicht  unter  stumpfen  Winkeln  gepflanzt.« 

»In  der  lamellirten  Grundsubstanz  findet  man  die  Cement- 
körperchen eingestreut.  Als  am  meisten  in  die  Augen  springende 
Eigenthümlichkeiten  dieser  Körper  möchte  ich  anführen:  erstens, 
dass  sie  in  der  Grundsubstanz  viel  weniger  regelmässig  vertheilt  sind, 
als  im  normalen  Cement.  In  manchen  Abschnitten  des  hyperplastischen 
Cements  trifft  man  solcher  Körperchen  verhältnissmässig  nur  wenige, 
gleichviel,  ob  die  Lamellen  deutlich  sind  oder  nicht;  in  anderen  Ab- 
schnitten sind  sie  zu  Gruppen  oder  Häufchen  angeordnet,  anscheinend 
ohne  alle  Regelmässigkeit.  Zweitens  sind  die  Cementkörperchen  in 
der  Regel  am  kleinsten  nahe  der  granulirten  Schicht  und  am  grössten 
gegen  die  Peripherie,  wo  deren  Fortsätze  viel  weiter  und  unregel- 
mässiger erscheinen  und  die  Lamellen  unter  rechten  Winkeln  durch- 
brechen. Man  findet  übrigens  kein  constantes  Verhältniss  zwischen 
Lamellen  und  Cementkörperchen.  Drittens  trifft  man  gelegentlich 
die  Cementkörperchen  in  grossen  Mengen  in  länglichen  Gruppen  an- 
gehäuft. Dies  ist  wahrscheinlich  durch  die  Anwesenheit  früherer 
Markcanäle  bedingt,  deren  Gewebe  zu  einer  vergleichsweise  späten 
Zeit  einer  grossen  Anzahl  von  Cementkörperchen  und  einer  ver- 
hältnissmässig kleinen  Menge  von  Grundsubstanz  zwischen  denselben 
Ursprung  gab.« 

»Man    trifft    das    hyperplastische    Cement    häufig    von    centrale 
Blutgefässe    führenden  Markcanälen    durchzogen.    Sie    sind  am   zahl- 

Bödecker,  Anat.  u.  Path.  d.  Zähne.  24 
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reichsten  am  oder  nahe  dem  Verbindungspunkte  der  Wurzeln,  wo 
man,  wie  zuerst  Tomes  beschrieben  hat,  selbst  im  normalen  Cement 
bisweilen  Markcanälen  begegnet.  Die  Blutgefässe  dieser  Markcanäle, 
gleichfalls  zuerst  von  Tomes  beschrieben,  dem  ich  gerne  zustimme, 
stehen  in  unmittelbarer  Verbindung  mit  den  Blutgefässen  des  Peri- 
cements.  In  einem  meiner  Präparate  weist  das  Cement  des  Halses 
eigen thümliche  Bildungen  auf.    An  Stelle    der  oben  erwähnten   grob- 

Fig-.  194. 


Hyperplastiscbes  Cement  am  Halse  eines  Molars.  Längsschnitt. 

JV  Zone  von  grobgranulirtem  Cement  von  Bündeln   grober  Canälchen   durchzogen ;    P  granulirte 
Schicht  ohne  Canälchen;   O  Zone  von  globulärem  Dentin;  D  Dentin  mit  ferne  vom  Cement  auf- 
hörenden Canälchen.  Vergrösserung  500fach. 

granulirten  Schicht  befindet  sich  eine  Zone,  von  Bündeln  von  Canälchen 
unter  nahezu  rechten  Winkeln  durchzogen,  welche  durch  ihre  Weite 
auffallen  und  mit  den  Cementkörperchen  in  keiner  Verbindung  stehen. 
Ueber  dieser  liegt  die  gewöhnliche  granulirte  Zone  gegen  das  Dentin 
von  einer  schmalen  Lage  globulären  Dentins  begrenzt;  dann  folgt 
das  feinkörnige  Lager  des  Dentins  mit  sehr  wenigen  oder  keinen 
Canälchen  und  schliesslich  erreichen  wir  das  canalisirte  Dentin  von 
normaler  Entwicklung«   (Fig.  194). 
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»Hohe  Vergrösserungen  klären  den  Bau  der  interzonalen  Schiebt 
zwischen  Dentin  und  hyperplastischem  Cement  auf.  Das  Dentin  zeigt 
an  vielen  Stellen  Interglobularräume,  in  der  Regel  mit  Protoplasma 
erfüllt  und  als  Endigung  einiger  Zahncanälchen,  vielmehr  der  Fasern 
lebender  Materie,  dienend.  Die  Interglobularräume  nächst  dem  Cement 
gehen  bisweilen  unmittelbar  in  die  Zwischenräume  zwischen  den 
Kalkkugeln  der  Grundsubstanz  über,  wodurch  eben  das  als  Osteo- 
dentin oder  globuläres  Dentin  bezeichnete  Gewebe  entsteht.  Die 
Kugeln  selbst  wechseln  sehr  an  Grösse,  stimmen  jedoch  gewöhnlich 
mit  dem  Umfang  eines  oder  einer  beschränkten  Zahl  von  Mark- 
körperehen, vor  deren  Umwandlung  zu  Grundsubstanz,  überein.  Auch 
die  Räume  zwischen  den  Kugeln  sind  verschieden  gross  und  schicken 
Ausläufer  in  die  grösseren  Kugeln,  wodurch  diese,  allerdings  unvoll- 
ständig, zu  kleineren  abgetheilt  werden;  sie  enthalten  sämmtlich 
Protoplasma.  In  der  dem  Osteodentin  folgenden  granulirten  Schicht 
begegnen  wir  zuweilen  sehr  grossen  und  unregelmässigen  Interglobular- 
räumen,  anscheinend  ohne  Verbindung  mit  Fortsätzen  von  Cement- 
körperchen.  In  einigen  meiner  Präparate  habe  ich  lange  und  etwas 
wellig  verlaufende  Fortsätze  der  Cementkörperchen  gesehen,  die  wegen 
ihres  parallelen  Verlaufes  Aehnlichkeit  mit  Dentincanälchen  hatten. 
Bildungen  dieser  Art  kommen  im  hyperplastischen  Cement  nur  in 
nächster  Nähe  des  Dentins  vor,  und  verlieren  sich  immer  in  der 
Körnerschicht  über  dem  Osteodentin,  ohne  sich  mit  den  eigentlichen 
Zahncanälchen  zu  verbinden  (Fig.  195).  Die  das  vergrösserte  Cement 
durchziehenden  Markcanäle  enthalten  entweder  Markkörper  und 
capillare  Blutgefässe,  oder  sind  mit  stark  lichtbrechenden  Körnchen 
und  Kugeln  von  Kalksalzen  erfüllt,  wie  sie  von  Wedl  beschrieben 
wurden.  Wenn  diese  Canäle  veröden,  werden  sie  zu  Gruppen  von 
Cementkörperchen  in  einer  spärlich  verkalkten  Grundsubstanz.« 

»Am  Vereinigungspunkte  der  vergrösserten  Wurzeln  bin  ich  in 
mehreren  meiner  Präparate  einer  eigenthümlichen  Bildung  von  Dentin 
begegnet,  darin  bestehend,  dass  es  eine  grosse  Menge  von  vasculari- 
sirten  Canälen  enthielt,  weshalb  ich  es  Vasodentin  nennen  möchte. 
Mit  freiem  Auge  betrachtet,  lässt  sich  das  Vasodentin  sofort  an  seiner 
hochgradigen  Durchsichtigkeit  erkennen,  wodurch  es  sich  im  Prä- 
parate von  den  benachbarten  Bildungen  normalen  Dentins  und  von 
Cement  unterscheidet.  Schwache  Vergrösserungen  zeigen  in  diesem 
Dentin    eine   wechselnde   Menge  von  Markcanälen  entweder   parallel, 

24* 
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oder  in  plexiformer  Anordnung  verlaufend;  sie  enthalten  Markgewebe 
und  capillare  Blutgefässe,  je  eines  oder  zwei  in  einem  Canal.  Zuweilen 
findet  man  darin  glänzende  Kalkkörnchen,  insbesondere  an  erweiterten 

Fig.  195. 


D 


Interzonalschicht  zwischen  Dentin    und  hyperplastischem    Cement    eines   Molars. 

Längsschnitt. 

D  Dentin  mit  kleinen  Interglobularräumen ;    0  Osteodentin,    über  welchem   sieh  in  der  Körner- 
schicht G   ein  grosser  unregelmässiger  Interglobularraum    befindet;    CO  Cementkörperchen  mit 
langen  parallelen  Fortsätzen.    Vergrößerung  600fach. 


Stellen  der  Canäle.  Fortsätze  derselben  können  sich  mit  sehr  engen, 
nur    Protoplasma    enthaltenden    Gängen    verbinden.    Die    umgebende 
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Grundsubstanz  ist  spärlich  mit  ungemein  feinen  Zahncanälchen  ver- 
sehen, die  ohne  anscheinende  Regelmässigkeit  in  fächerförmigen 
Gruppen,  oder  parallel  mit  den  Markcanälen,  oder  in  Gestalt  eines 
Springbrunnens  verlaufen,  indem  sie  die  Canäle  in  zierlichen,  höchst 
auffallenden  Figuren  umkreisen.  Abschnitte  der  Grundsubstanz  können 
auch  körnig  und  aller  Zahncanälchen  bar  aussehen;  während  andere, 
an  Zahl  weitaus  vorwiegend,  anscheinend  homogen  und  nur  spärlich 
mit  überaus  feinen  Zahncanälchen  versehen  sind.  Das  Cement  befindet 


Fig.  196. 


V-D 


Vasodentin    von   der  Vereinigungsstelle    der  vergrösserten  Wurzeln   eines   oberen 

Molars.  Längsschnitt. 

D  Primäres  Dentin;  V-D  Vasodentin  von  Markcanälen  in  plexiformer  Anordnung  durchzogen, 
die  Canäle  enthalten  entweder  Blutgefässe  oder  glänzende  Kalkablagerungen;  B  Grundsubstanz 
des  Dentins  spärlich  mit  ungemein  zarten  Canälchen  versehen;  an  manchen  Stellen  fächer- oder 
fontaineförmige  Figuren  von  Zahncanälchen ;  C  hyperplastisches  Cement  lamellirt  und  einen 
Markcanal  enthaltend.  Vergrösserung  50fach. 

sich  unmittelbar  an  der  Grenze  des  Vasodentins,  ohne  dazwischen 
gelagerte  granulirte  Dentinschichten,  und  die  Cementkörperchen  zu- 
nächst dem  Dentin  stehen  in  unmittelbarer  Verbindung  mit  den  Zahn- 
canälchen selbst  (Fig.  196).  Stärkere  Vergrösserung  des  Vasodentins 
zeigt  das  Markgewebe  in  den  Markcanälen  nebst  je  einem  oder  zwei 
Blutgefässen.  Sowohl  die  Canäle  wie  die  Blutgefässe  erzeugen  Schlin- 
gen,   wie    das    schon    ihre    plötzlichen    Endigungen    an    senkrechten 
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Schnitten  anzeigen,  und  stehen  unzweifelhaft  mit  den  Blutgefässen 
des  Pericements  in  Verbindung  (Tomes).  Eine  weitere  Eigentümlich- 
keit des  Vasodentins  ist,  dass  reichlich  mit  vasculären  Canälen  ver- 
sehene Abschnitte  eine  beträchtlich  grössere  Anzahl  von  Zahncanäl- 
chen  tragen,  als  jene  frei  von  solchen  Canälen.« 

»In  der  Nachbarschaft  der  Gefässcanäle  sind  die  ZahncaDälchen, 
wie  schon  angegeben,  von  höchst  unregelmässigem  Verlauf,  häufig 
schlingenförmig,  indem  sie  aus  einem  Gefässcanäle  hervorbrechen  und 
sich  wieder  in  denselben  einsenken.  Auch  kommt  vor,  dass  sie  von 
kolben-,  birn-,  spindelförmigen,  oder  unregelmässig  geformten 
Räumen  hervorbrechen,  welche  zwar  Markkörperchen,  oder  Proto- 
plasma enthalten,  aber  keine  Blutgefässe«:  (Fig.  197). 

»Ich  möchte  als  weitere  Eigentümlichkeit  der  Hyperostose  der 
Wurzeln  anführen,  dass  in  sämmtlichen  meiner  Präparate  die  Pulpa- 
kammer und  häufig  auch  die  Pulpacanäle  durch  mächtige  Bildungen 
von  secundärem  Dentin  mehr  oder  weniger  stark  verengt  waren. 
Ueberdies  fanden  sich  im  Pulpagewebe  die  als  Pulpasteine  bekannten 
Bildungen  secundären  Dentins  vor,  oder  war  die  Pulpa  mit  kugeligen 
Kalkablagerungen  ohne  bestimmte  Structur  überfüllt.  In  der  Mehrzahl 
der  Zähne  war  auch  der  Schmelz  unvollkommen,  indem  er  stark 
pigmentirt  und  unvollkommen  verkalkt  erschien,  mit  sehr  unregel- 
mässig oder  lockig  verlaufenden  Prismen.« 

»Ein  auffallendes  Vorkommniss  ist  in  allen  mikroskopischen 
Präparaten  von  hyperplastischem  Cement  die  grosse  Anzahl  und 
Weite  der  Fortsätze  der  Cementkörperchen,  oder  Canälchen,  wie  man 
sie  früher  nannte.  Die  Ursache  hievon  scheint  die  Füllung  sowohl 
der  Körperchen  (Lacunen)  wie  der  gröberen  Fortsätze  (Canaliculi) 
mit  Luft  oder  Schmutz  vom  Schleifen  zu  sein,  was  sie  schwarz  aus- 
sehen macht.  Wenn  wir  jedoch  einen  sorgfältig,  doch  nicht  vollständig 
entkalkten  Abschnitt  dieses  Gewebes,  in  Glycerin  aufbewahrt,  unter 
sehr  starker  Vergrösserung  betrachten,  werden  wir  von  seinem  zier- 
lichen Aussehen  überrascht  sein.  Der  feinere  Bau  ist  derselbe,  wie 
im  normalen  Cement.  Die  Grundsubstanz  erzeugt  Höhlen,  worin  kern- 
tragende Protoplasmakörper,  die  eigentlichen  CementkörpercheD.  von 
ausgesprochen  netzförmigem  Bau  liegen.« 

»Zwischen  der  Peripherie  der  Cementkörper  und  jener  der 
Lacune  befindet  sich  ein  schmaler,  heller  Saum,  augenscheinlich  zur 
Circulation  von  Nährflüssigkeit  bestimmt.    Die  Lacune  wird  an  ihrer 
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Peripherie  von  zahlreichen  Ausläufern  durchbohrt,  breiter  und  un- 
regelmässiger, als  jene  des  normalen  Cements.  Diese  Canälchen  bilden 
ein    überaus    zartes    Netzwerk    durch    die  gesammte  Grundsubstanz, 

Fig.  197. 


V-D 


B-D 


Vasodentin     vom  Verbindungspnnkte    der    vergrößerten     Wurzeln    eines    oberen 
Prämolars.  Längsschnitt. 

V-D  Abschnitt  des  Vasodentins  mit  drei  parallelen  vascularisirten  Canälen  und  höchst  uureeel- 
mässigen,  häufig  Schlingen  bildenden  Canälchen,  von  welchen  einige  aus  den  Gefässcanälen 
und  andere  aus  kleineren  Markräumen  hervorgehen;  B-D  Dentin  von  grosser  Durchsichtigkeit, 
mit  spärlichen  Canälchen.  Die  Grenzlinie  zwischen  beiden  Abschnitten  ist  scharf  gezogen,  mit 
zahlreichen  Buchten  versehen.  Vergrüsserung  öOOfach. 
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indem  sie  alle  benachbarten  Lacunen,    also    säninitliche  Lacunen  des 
Cements  untereinander  verbinden.« 

»Von  der  Peripherie  der  Cementkörperchen  verlaufen  konische 
Fortsätze  in  die  Canälchen,  je  weiter  diese,  desto  breiter.  Die  gröbsten 
Fortsätze  weisen  immer  noch  eine  netzförmige  Structur  auf,  während 
die  feinsten  nur  rosenkranzförmige,  in  der  Mitte  des  Canälchens  ge- 
lagerte Fädchen  darstellen.  So  erkennt  man,  dass  sämmtliche  Canälchen 
Fäden     lebender    Materie    in     spinnwebenähnlicher    Anordnung    ent- 

Fig.  198. 


Hyperplastisches  Cement  eines  oberen  Molars  im  Querschnitt. 
Vergrösserung  löOOfach. 


halten,  und  so  wird  klar,  dass  hyperplastisches  ebenso  wie  normales 
Cement  ein  durch  und  durch  lebendes  Gewebe  ist.  Der  netzförmige 
Bau  der  lebenden  Materie  erscheint  im  Körperchen  selbst  deutlich 
sichtbar;  die  leblose,  gleichzeitig  mit  Kalksalzen  infiltrirte  Grund- 
substanz befindet  sich  in  den  Maschen  des  Netzwerks  und  zwischen 
Grundsubstanz  und  den  Fädchen  der  lebenden  Materie  findet  eine  lang- 
same Circulation  statt,  indem  die  umgebende  Flüssigkeit  Nahrungs- 
material zu-  und  abgenütztes  Material  wegführt  (Fig.  198).  So  werden 
pathologische  Veränderungen  eines  pathologischen  Gewebes  erklärlich, 
und  man  versteht  die  Cementitis  des  hyperplastischen  Cements,  eines 
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Vorgangs,    welchen  Wedl    unter    dem  Namen    ,perforir ende  Re- 
sorption' beschreibt  und  abbildet.« 

»Mikroskopisch  habe  ich  diesen  Zustand  bereits  geschildert.  Unter 
dem  Mikroskope  wird  derselbe  durch  die  Anwesenheit  von  mit  Mark- 
körpern oder  vielkernigen  Protoplasmamassen  erfüllten  Höhlen  charak- 
terisirt,  wodurch  die  Grenze  gegen  das  unveränderte  Cement  mit 
zahlreichen  Buchten  besetzt  erscheint.  Die  Zerstörung  kann  ober- 
flächliche Antheile  der  Geschwulst  betreffen,  oder  die  ganze  Masse 
bis  hinunter  zum  Dentin.  Indem  nur  wenig  Neigung  zu  eiteriger 
Pericementitis  besteht,  wird  der  Ausgang  des  Entzündungsprocesses 
unzweifelhaft  eine  Neubildung  von  Cement  sein,  ähnlich  wie  bei  der 
Absorption  der  Wurzeln  von  Milchzähnen.  Hier  werden  die  buchtigen 
Räume  häufig  durch  Knochengewebe  wieder  erfüllt,  wobei  die  Grenzen 
der  Buchten  durch  scharfe  Linien  entsprechend  den  Territorien  der 
Cernentkörper  kenntlich  bleiben.  Manche  meiner  Präparate  zeigen 
buchtige  Räume,  das  Cement  von  Dentin  unmittelbar  abgrenzend, 
und  die  Buchten  mit  reichlich  Cementkörper  tragendem  Knochen- 
gewebe ausgefüllt;  in  anderen  Präparaten  weisen  gewisse  Abschnitte 
des  hyperplastischen  Cements  deutliche  kreis-,  halbkreis-  oder  sichel- 
förmige Linien  entsprechend  dem  Territorium  eines  oder  mehrerer 
Cementkörperchen  auf.« 
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Entzündung.1) 

»Es  ist  die  Gabe  des  Genies,  Entdeckungen  selbst  auf  Jahr- 
hunderte vorauszusehen.  Ein  solches  Genie  war  John  Hunter  in 
London,  der  gegen  Ende  des  vorigen  Jahrhunderts  durch  blosse 
Speculation  zur  Ansicht  gelangte,  dass  Entzündung  nichts  weiter  sei, 
als  eine  Rückkehr  der  Gewebe  zu  ihrem  Embryonalzustand.  Unsere 
jetzige  Kenntniss  der  Vorgänge  bei  der  Entzündung  und  Eiterung, 
hauptsächlich  auf  Grundlage  der  Forschungen  tüchtiger  deutscher  und 


l)  Der  grössere  Theil  dieses  Capitels  ist  ein  Auszug  der  Abhandlung  von 
W.  H.  Atkinson,  »The  Origin  of  Pus.«  Journal  of  the  American  Medical 
Association.  1889. 
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englischer  Pathologen,  liefert  den  Beweis,  dass  die  Theorie  von  Hunter 
eine  richtige  war.« 

»Seitdem  Mikroskopie  eine  Wissenschaft  geworden  ist  —  ein 
Zeitraum  von  etwa  fünfzig  Jahren  —  haben  die  Ansichten  über  das 
Wesen  der  Entzündung  sehr  gewechselt;  denn  sie  hängen  innig  mit 
den  Ansichten  der  Pathologen  über  krankhafte  Vorgänge  im  Allge- 
gemeinen  zusammen.  Innerhalb  der  letzten  fünfzig  Jahre  finden  wir 
drei  ausgesprochene  Phasen  in  der  Entwicklung  der  Pathologie.  Die 
erste  ist  der  Standpunkt  der  Humoralpathologie,  von  C.Rokitansky 
in  Wien  begründet;  die  zweite  der  Standpunkt  der  Cellularpathologie. 
hauptsächlich  durch  R.  Virchow  in  Berlin  aufgestellt;  die  dritte, 
jetzt  noch  von  vielen  Pathologen  angenommen,  ist  die  Lehre  von  der 
Auswanderung  der  farblosen  Blutkörperchen  oder  Leukocyten,  wie  sie 
von  J.  Cohnheim  in  Leipzig  ausgegangen  ist.« 

»Während  der  letzten  fünf  Jahre  hielt  die  Bacteriologie  die 
Geister  der  meisten  Pathologen  gefangen,  als  neuerlicher  Beweis 
der  Richtigkeit  dessen,  was  ich  eben  gesagt  habe.  Heute  wird  Nie- 
mand so  kühn  sein  wollen,  den  Einfluss  von  Bakterien  auf  die  Eite- 
rung leugnen  zu  wollen.  Und  haben  wir  nicht  durch  ausgezeichnete 
Beobachter  erfahren,  dass  es  nicht  eigentlich  die  Mikroorganismen 
selbst  sind,  die  bei  Verursachung  der  Eiterung,  möglicherweise  sogar 
der  Entzündung  eine  wichtige  Rolle  spielen .  sondern  vielmehr  deren 
chronische  Producte,  die  Ptomaine"?  Ich  beziehe  mich  auf  die  For- 
schungen von  Leber  in  Göttingen,  der  Ptomaine,  von  ihm  Plogostin 
genannt,  in  ursächlichen  Zusammenhang  mit  der  Entzündung  bringt.« 

»Meine  Aufgabe  ist,  die  in  den  letzten  fünfzig  Jahren  geglaubten 
Theorien  zusammenzustellen  und  meinen  historischen  Bemerkungen 
eine  Beschreibung  dessen  folgen  zu  lassen,  was  ich  heute  als  Wahrheit 
betrachte.  Die  geschichtliche  Uebersicht  ist  in  vieler  Beziehung  be- 
lehrend; sie  lehrt  uns.  dass  Niemand,  selbst  nicht  der  Begabteste,  im 
Stande  ist,  sich  von  Voreingenommenheit  mit  zur  Zeit  herrschenden 
Lehren  freizuhalten.  Sie  lehrt  uns  ferner,  dass  wir  Sclaven  allgemeiner 
Theorien  sind,  die  zur  Zeit  unserer  Untersuchungen  bestehen.  Sie 
lehrt  uns  Bescheidenheit.  Wenn  ein  Mann  in  meinem  Alter,  im 
siebenten  Jahrzehnt  seiner  Thätigkeit,  eingestehen  muss,  dass  er  in 
jüngeren  Tagen  durch  Bücher  und  Lehrer  irregeleitet  worden  ist. 
und  sich  schwere  Mühe  geben  muss.  das  zu  verlernen,  was  er  zu 
wissen  meinte,    so  ist  das    ein  Zeugniss    menschlicher  Schwäche  und 
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ein  Beweis,    dass  wir  die  Wahrheit  nur  als  zeitweilige  Wahrheit  be- 
trachten dürfen,  nämlich  so  lange,  bis  wir  Besseres  erfahren.« 

»Im  fünften  Zehnt  unseres  Jahrhunderts  meinte  man,  dass  die 
Humoralpathologie  die  volle  Wahrheit  zum  Verständniss  der  Ent- 
zündung enthalte.  Die  Aelteren  unter  uns  werden  sich  erinnern,  auf 
welchen  Thatsachen  die  Humoralpathologie  begründet  war.  Die 
Schwimmhaut  eines  lebenden  Frosches  wurde  über  einen  Korkring 
ausgespannt,  mit  einem  Reizmittel,  wie  ein  Tröpfchen  Ammoniak, 
einer  Säure  oder  einem  zugespitzten  Glüheisen  berührt,  und  die 
darauf  folgenden  Veränderungen  unter  dem  Mikroskope  bei  ver- 
hältnissmässig  schwacher,  damals  zur  Verfügung  stehender  Ver- 
grösserung,  verfolgt.  Man  sah  um  den  gereizten  Abschnitt  der 
Schwimmhaut  ein  Schwanken  der  Blutsäule  innerhalb  der  Gefässe, 
bald  darauf  eine  Verlangsamung  des  Blutstromes  und  noch  später 
dessen  Stillstand.  Man  nannte  letztere  Erscheinung  Stase  und  hielt 
sie  für  das  wesentliche  Kennzeichen  des  Entzündungsprocesses.  Viel 
und  lebhaft  wurde  die  Frage  erörtert,  wodurch  die  Stase  entstehe  ? 
Die  meisten  Beobachter  stimmten  darin  überein ,  dass  man  eine 
Lähmung  der  Capillargefässe,  nach  früheren  Contractionen,  als  die 
Ursache  der  Stagnirung  der  Blutsäule  betrachten  müsse.  Gleichzeitig 
bemerkte  man  eine  Ueberschwemmung  der  betroffenen  Gewebe  mit 
einer  Flüssigkeit,  die  notwendigerweise  aus  dem  Blute  stammen 
musste  und  die  man  als  Exsudat  bezeichnete.  Entsprechend  der 
Natur  des  Exsudats  wurden  verschiedene  Arten  von  Entzündungen 
angenommen,  wie  die  seröse,  fibrinöse,  albuminöse  und  wenn 
dem  Exsudat  Blut  beigemengt  war,  die  hämorrhagische.  Körper- 
liche Elemente  im  ergriffenen  Bezirke  aufgetaucht,  und  anscheinend 
im  Exsudat  suspendirt,  dachte  man  sich  als  aus  dem  Exsudat  selbst 
hervorgegangen;  auf  diese  Weise  sollten  die  Eiterkörperchen  aus  dem 
Exsudat  entstanden  sein,  dieses  aus  dem  Blute,  daher  die  Bezeichnung 
des  Eiters  als  todtes  Blut.  Man  legte  auf  die  Structurveränderungen 
des  betroffenen  Gewebes  kein  Gewicht,  ausser  soferne,  als  das  die 
Gewebe  durchtränkende  Exsudat  in  Betracht  kam.  Die  letzte  Ursache 
der  Entzündung  und  Eiterung  suchte  man  in  der  chemischen  Zu- 
sammensetzung des  Blutes,  welche  man  Dyskrasie,  schlechte 
Mischung  nannte.  Wenn  eine  Person  von  lobärer  Pneumonie  be- 
fallen ward,  war  die  Ursache  sicherlich  ein  Ueberschuss  von  Fibrin 
im  Blute,  also   fibrinöse  Dyskrasie.    Wenn   eine  Person    eine    Anzahl 
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von  Abscessen  in  ihrem  Körper  aufwies,  wurde  als  Ursache  eine 
eiterige  Dyskrasie  aufgestellt.  Alle  Krankheiten  waren  in  dieser  dys- 
krasischen  Anschauung  wesentlich  Krankheiten  des  Blutes,  dieses 
rief  die  Krankheiten  hervor  einfach,  weil  es  mit  schädlichen  Stoffen 
überladen  war.« 

»Der  Mann,  der  das  Grab  der  Humoralpathologie  grub,  war 
Virchow,  zu  Beginn  des  sechsten  Zehnts  des  Jahrhunderts.  Für 
ihn  waren  die  Erscheinungen  von  Störung  der  Bhatcirculation  von 
nebensächlicher  Bedeutung;  die  Stase  wollte  er  nicht  als  Haupt- 
symptom der  Entzündung  anerkennen,  denn  sie  würde  eher  den  Tod 
des  Gewebes,  Gangrän  oder  Nekrose  bedeuten.  Auch  das  Exsudat 
war  für  ihn  von  secundärer  Wichtigkeit,  indem  es  nur  als  Nähr- 
material für  die  lebenden  körperlichen  Elemente  der  Gewebe,  die 
sogenannten  Zellen  diente.  Entzündung  war  in  Virchow's  An- 
sicht eine  Structurveränderung  des  betroffenen  Gewebes,  haupt- 
sächlich eine  morphologische  Veränderung  der  Zellen  selbst.  Die 
Zellen,  als  Sitz  des  Lebens,  sollten  das  Exsudat  anziehen  und  sozu- 
sagen trinken,  anschwellen,  sich  theilen  und  in  einen  Zustand  von 
Proliferation  gerathen,  durch  welche  aus  einer  ursprünglich  einzelnen 
Zelle  eine  grosse  Menge  von  neugebildeten  Zellen  die  durch  Ver- 
flüssigung zu  Grunde  gegangene  Intercellularsubstanz  ersetzen  sollte. 
Eine  Bildung  von  Zellen  aus  einem  flüssigen  oder  halbflüssigen  Ex- 
sudat wurde  als  unmöglich  erklärt,  indem  alle  neugebildeten  Zellen 
von  früheren  Zellen  entstanden  sein  mussten,  Die  Dyskrasien  wurden 
aufgegeben.  Die  Hauptursache  der  Entzündung  waren  Eigenthüm- 
lichkeiten  des  Gewebes  selbst,  und  eine  gewisse  Schwäche  des  Ge- 
webes sollte  die  Prädisposition  zu  entzündlichen  Vorgängen  erklären. 
Das  Wort,  welches  die  vermuthete  locale  Schwäche  des  Gewebes  be- 
zeichnen sollte,  war  Diathese.  Wenn  ein  Mensch  an  Gelenk- 
rheumatismus litt,  war  die  Ursache  eine  rheumatische  Diathese. 
Tuberculöse  Personen  waren  zu  käsiger  Entartung  prädisponirt,  ein- 
fach weil  sie  an  tuberculöser  Diathese  litten.  Im  selben  Sinne  sprach 
man  von  hämorrhagischer  und  eiteriger  Diathese.  Die  Eiterkörperchen 
waren  ohne  Ausnahme  Abkömmlinge  der  früheren  Zellen  des  Ge- 
webes und  in  diesem  Sinne  wurde  Eiter  als  ein  todtes  Gewebe 
betrachtet.  Die  Cellularpathologie  hatte  auf  die  Beobachter  einen 
tiefen  Eindruck  gemacht.  Selbst  der  Führer  der  Humoralpathologie 
Rokitansky    wich     vor     den     neuen    Ansichten     und     nahm    die 
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Lehre  ari,  dass  keine  Zelle  im  Exsudate  entstehen  könne,  wenn  nicht 
früher  schon  Zellen  vorhanden  waren.  Die  Cellularpathologie  be- 
herrscht auch  heute  noch  die  Geister  der  meisten  Pathologen  der 
civilisirten  Welt.  Die  Proliferation  der  Zelle  verursacht  alle  Gewebs- 


Fie.  199. 


Schema    der  entzündlichen    Veränderungen    des    Bindegewebes.    Zellproliferation. 
(Nach  E.  Virchow,  1852.) 

A.  Entzündliche  Veränderungen  des  Netzknorpels,  a  Theilung  des  Kerns  der 
Knorpelzelle;  b  Theilung  der  Zelle  zu  einer  Anzahl  von  Zellen;  c  Proliferation  der  Zellen, 
die  Intercellularsubstanz  allmälig  sich  verflüssigend.  B.  Entzündliche  Veränderungen 
des  fibrösen  Bindegewebes,  a  Theilung  der  Bindegewebszelle;  b  weiter  vorgeschrittene 
Theilung  der  Bindegewebszelle;  c  hoher  Grad  von  Theilung  und  Proliferation,  die  fibröse 
Intercellularsubstanz  allmälig  verflüssigt. 

Veränderungen  entweder  von  neuer  Bildung,  als  sogenannte  Hyper- 
plasie, oder  in  zerstörender  Form  als  Eiterung.  Indem  proliferirende 
Zellen  in  beiden  Fällen  vorhanden  sind,  kann  die  Cellularpathologie 
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nicht  erklären,  warum  in  einem  Falle  ein  gewisses  Gewebe,  in  Folge 
von  Proliferation  seiner  Zellen  vergrössert  und  hyperplastiscb,  im 
anderen  Falle  durch  Eiterung  zerstört  wird.  Trotz  aller  Schwächen 
dieser  Lehre  müssen  wir  dieselbe  doch  als  grossen  Fortschritt  im 
Vergleich  zur  Humoralpathologie  bezeichnen.  Indem  die  Zelle  als  der 
Sitz  des  Lebens  betrachtet  wurde,  sah  man  in  der  Entzündung  und 
Eiterung  zum  ersten  Male  Erscheinungen  des  Lebens,  und  der  Ge- 
danke begann  in  den  Köpfen  der  Pathologen  zu  dämmern,  dass 
Entzündung  und  Eiterung  krankhafte  Vorgänge  in  den  mit  Leben 
begabten  Gewebselementen  seien,  die  man  bis  dahin  als  Zellen  be- 
zeichnet hatte«   (Fig.  199). 

»Die  dritte  Periode  tauchte  Mitte  des  siebenten  Zehnts  unseres 
Jahrhunderts  auf,  als  Cohnheim  die  Auswanderung  farbloser  Blut- 
körperchen durch  die  Wände  von  Capillaren  und  kleinen  Venen  am 
blossgelegten  und  ausgespannten  Mesenterium  des  Frosches  beobachtete. 
Einige  Jahre  vorher  hatte  S.  Stricker  in  Wien  gesehen,  dass  rothe 
Blutkörperchen  durch  die  Wände  der  Capillaren  der  Nickhaut  des 
lebenden  Frosches  passiren,  sogenannte  Diapedese.  Die  Auswanderung 
von  Leukocyten  wurde  sogar  schon  1848  in  England  von  Walker 
und  Wallace  beobachtet.  Die  Leichtigkeit,  mit  welcher  man  die  Aus- 
wanderung der  Leukocyten  unter  dem  Mikroskope  sehen  konnte,  ver- 
anlasste viele  deutsche  Pathologen,  die  Ansicht  von  Cohnheim  an- 
zunehmen, dass  Entzündung  und  Eiterung  nichts  weiter  seien,  als 
eine  Auswanderung  farbloser  Blutkörperchen.  Indem  sich  diese  im  Ge- 
webe ansammeln,  dessen  Zellen  unthätig  und  dessen  Intercellular- 
substanz  verflüssigt  und  zerstört  werden  sollten,  entstehe  das  Bild 
sowohl  der  Entzündung,  wie  der  Eiterung.  In  dieser  Ansicht  gab  es 
im  Körper  nichts  lebendes,  als  Leukocyten.  Zuerst  leugnete  Cohn- 
heim die  Betheiligung  der  sogenannten  stabilen  Zellen  am  Ent- 
zündungsprocess,  später  jedoch  gab  er  zu,  dass  bei  der  reparativen 
Entzündung  die  Gewebszellen  wirklich  proliferiren  und  sich  an  der 
Neubildung  von  Gewebe  betheiligen,  ganz  im  Sinne  der  Cellular- 
pathologie.  Dass  Eiterkörperchen  ausgewanderte  farblose  Blutkörperchen 
seien,  war  begreiflich,  indem  isolirte  Körperchen  in  ihrem  Aussehen 
fast  identisch  sind.  Wie  aber  neues  Gewebe  aus  den  Leukocyten 
hervorgehen  sollte,  blieb  in  tiefes  Dunkel  gehüllt,  da  selbst  heute 
noch  keine  verlässliche  Beobachtung  vorliegt,  dass  durch  Verschmelzung 
von   Leukocyten    neue    Protoplasmamassen    und    neue    Gewebe    ent- 
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stehen.  Die  Beobachtung  von  Ziegler  in  Tübingen,  dass  vielkernige 
Körper,  sogenannte  Riesenzellen  zwischen  zwei  dünnen,  unter  die 
Haut  von  Thieren  eingeführten  Glasplättchen  auftauchen,  beweist 
keineswegs,  dass  solche  Riesenzellen  miteinander  verschmolzene 
Leukocyten  seien.  Im  Gegentheile  beweisen  spätere  Beobachtungen,  be- 
sonders an  Milch-,  an  replantirten  und  implantirten  Zähnen,  dass  die 
Riesenzellen  Abkömmlinge  des  myxomatösen  Granulationsgewebes 
sind,  welche  in  alle  Richtungen  knospen,  die  Buchten  der  Milch-  und 
anderer  Zähne  erfüllen,  Blutgefässe  an  Stellen  tragen,  wo  vorher 
keine  waren,  und  zur  Gefässversorgung  eines  neugebildeten  Gewebes 
führen,  wie  man  dies  z.  B.  bei  der  Schwammverpflanzung  sieht.« 

»S.  Stricker  suchte  die  Lehren  von  Cohnheim  sofort  zu 
stürzen.  In  seinen  Untersuchungen  benützte  er  fast  ausschliesslich 
die  Cornea  der  Augen  von  Fröschen,  Katzen  und  Kaninchen,  in 
welcher  er  durch  Einführung  eines  Fadens  Entzündung  hervorrief. 
Die  Veränderungen  wurden  bis  zur  Bildung  eines  Abscesses  um  den 
Fremdkörper  genau  verfolgt.  Seine  Beobachtungen  befähigten  ihn 
zum  Nachweis,  dass  die  Ansichten  der  Cellularpathologie  die  richtigen 
seien,  dass  sich  die  sogenannten  Zellen  und  deren  Abkömmlinge 
theilen,  aber  auch  die  gröberen  Fortsätze  der  Corneakörperchen  zer- 
splittern und  durch  Theilung  neue  körperliche  Elemente  erzeugen. 
Stricker  hielt  auch  bis  1874  (Ashhurst's  International  Surgical 
Cyclopaedia)  daran  fest,  dass  die  Eiterkörperchen  Producte  der 
Corneakörperchen  und  ihrer  gröberen  Fortsätze  seien.  Unglücklicher- 
weise bezeichnete  er  alle  durch  Proliferation  früherer  Zellen  ent- 
standenen Elemente  als  Eiterkörperchen.  Thatsächlich  war  es  un- 
möglich, zwischen  Entzündungs-  und  Eiterkörperchen  einen  Unter- 
schied zu  machen,  indem  sie  alle  unter  dem  Mikroskope  isolirt  er- 
schienen. Trotzdem  ist  es  eine  klinisch  feststehende  Thatsache,  dass 
nicht  jede  Entzündung  mit  Eiterbildung  endet.  Insbesondere  kennen 
wir  einen  Ausgang,  welcher  statt  Zerstörung  eines  befallenen  Ge- 
webes zu  verursachen,  wie  das  Eiterung  thut,  eine  Neubildung,  eine 
Umfangszunahme  des  Gewebes  veranlasst,  die  sogenannte  Hyperplasie. 
Wie  können  wir  solch  ausgesprochene  Unterschiede  durch  die  Theorie 
der  Cellularpathologie  erklären,  welche  von  vorneherein  aufstellt,  dass 
sämmtliche  körperlichen  Elemente  isolirt  seien?  Seit  1880  hat  sich 
Stricker  indessen  zu  den  Ansichten  von  C.  Heitzmann  bekehrt, 
und    ich   selbst    bekenne   mich    zu    dieser  Lehre,    nachdem    ich    den 
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Entziindungs-  und  Eiterungsvorgang  beleuchtende  Präparate  im 
Laboratorium  dieses  Forschers  studirt  habe.« 

»Neuere  Untersuchungen  von  Botanikern  liefern  den  zwingenden 
Beweis,  dass  selbst  in  Pflanzen  keine  individuellen  Zellen  existiren, 
sondern  die  zwischen  denselben  befindliche  Kittsubstanz  oder  Cellulose 
von  zahlreichen  zarten  Brücken  der  lebenden  Materie  durchzogen 
ist,  wodurch  die  Pflanze  zu  einem  von  den  Blattspitzen  bis  zu  den 
AVurzelenden  continuirlichen  Individuum  wird.  Jüngere  Forscher  im 
Gebiete  der  Mikroskopie  des  Thier-  und  Pflanzenkörpers  haben  auf 
die  Thatsache  aufmerksam  gemacht,  dass  durch  gewisse  Färbemittel 
der  Kern  zu  schlingenförmigen  Fäden  zerspalten  dargestellt  werden 
kann,  welcher  Vorgang  der  unmittelbaren  Theilung  des  Kernes  und 
mittelbaren  des  Protoplasmas  vorausgeht.  Der  Vorgang  wurde 
Karyokinese  oder  Mitose  genannt.  Diese  Beobachtung  lässt  sich 
nur  mittelst  gewisser  Reagentien  anstellen  und  weder  in  frischen, 
noch  in  Chromsäurelösung  gehärteten  Präparaten.  Selbstverständlich 
entsteht  der  Verdacht,  dass  die  schlingenförmigen  Figuren  Kunst- 
producte  seien,  wobei  deren  Verbindungen  unsichtbar  gemacht  wurden. 
Die  die  Schlingen  bildenden  Fädchen  hat  man  Chromatin  genannt, 
weil  sie  sich  durch  Anilinfarben  leicht  färben  lassen,  während  die 
dazwischen  liegende  Substanz  und  das  Protoplasma  selbst  nur  wenig 
oder  keine  Farbe  annehmen,  und  deshalb  Achromatin  heissen. 
Durch  Färbemittel  sichtbar  gemachte  Thatsachen  sind  stets  nur  von 
zweifelhaftem  Werth.  Dass  im  Kerne  Fädchen  und  Schlingen  in  stern- 
förmiger Anordnung  vorhanden  sind,  beweist  dass  der  Kern  grösstentheils 
aus  lebender  Materie  besteht,  von  welcher  wir  wissen,  dass  sie  ihre  Form 
jeden  Augenblick  ändern  kann.  Gröbere  Bildungen  der  lebenden 
Materie  färben  sich  leicht  mit  Anilinfarben,  während  zarte  Bildungen 
derselben  Materie  die  Farbe  nicht  annehmen.  In  frischen,  oder  in 
Präparaten  mit  Flüssigkeiten  conservirt,  von  welchen  wir  wissen, 
dass  sie  den  Bau  des  Protoplasmas  nicht  ändern,  wie  eine  001 
bis  0'5°/0ige  Lösung  von  Chromsäure,  sind  die  Verbindungen  der 
Schlingen  des  Kernes  mit  dem  umgebenden  strahlenförmigen  Netze 
des  Protoplasmas  deutlich  sichtbar.  Alkohol  hat  als  conservirende 
Flüssigkeit  wegen  der  Verschrumpfung  des  Protoplasmas  bei  Weitem 
weniger  Werth.« 

»Wenn  auf  ein  lebendes  Gewebe  ein  Reizmittel  gebracht  wird, 
folgt  stets  eine  Reaction,  und  diese  ist  der  Entzündungsprocess.  Der 
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erste  Schritt  besteht  in  Verflüssigung  der  Grund-  oder  Kittsubstanz, 
wahrscheinlich  durch  eine  Säure,  möglicherweise  Milchsäure  veran- 
lasst. Dadurch  wird  die  in  der  Grund-  oder  Kittsubstanz  früher  ver- 
borgene lebende  Materie  frei,  und  die  protoplasmatische  Grundlage 
der  ■  Grundsubstanz  erscheint  wieder.  Diese  Umwandlung  hat 
S.  Stricker  in  der  Hornhaut  von  Fröschen  direct  beobachtet.  Er 
sah  die  Grundsubstanz  in  Bewegung,  indem  sie  die  Anordnung  ihrer 
lebenden  Materie  unter  dem  Mikroskope  änderte,  etwa  wie  sich  die 
Wolken  am  Himmel  ändern.  Hierauf  zerspaltet  sich  das  die  Grund- 
lage der  früheren  Grundsubstanz  bildende  Protoplasma  zu  kleinen 
Körpern,  die  wir  als  Mark-,  Embryonal-  oder  Entzündungskörperchen 
bezeichnen.  Irgend  ein  Antheil  der  lebenden  Materie  solcher  in- 
differenter Körper  kann  zur  Grösse  eines  Kernes  anwachsen,  wahr- 
scheinlich in  Folge  eines  Ueberschusses  von  Nährmaterial  über  die 
physiologischen  Bedürfnisse  dieser  Körper  hinaus,  welcher  Ueber- 
schuss  eben  das  wesentliche  Merkmal  der  Entzündung  ist.  Nicht  nur 
die  ursprünglichen  Zellen,  sondern  auch  die  zwischen  ihnen  liegende 
Grundsubstanz  betheiligen  sich  an  der  Bildung  von  neuen  Elementen 
oder  Entzündungskörperchen.  Hier  ist  das  Unterscheidungsmoment 
zwischen  den  modernen  und  veralteten  pathologischen  Ansichten,  da 
nach  den  letzteren  nur  die  Zellen  als  activ  und  wucherungsfähig 
betrachtet  wurden. « 

Zu  Beginn  des  Jahres  1892  ')  veröffentlichte  P.  Grawitz, 
Professor  der  pathologischen  Anatomie  in  Greifswald,  einen  Aufsatz, 2) 
welchem  bald  mehrere  andere  folgten,  worin  er  behauptet,  dass  beim 
Entzündungsprocess  nicht  nur  die  Zellen  des  Bindegewebes  prolife- 
riren,  sondern  auch  die  Grundsubstanz  eine  grosse  Menge  von  Zellen 
liefert,  welche  er  als  Schlummerzellen  bezeichnete.  Grawitz  glaubt, 
dass  sich  die  Grundsubstanz  aus  Zellen  entwickelt  habe,  welche  im 
Schlummer  blieben,  bis  sie  durch  einen  Reizungsprocess,  wie  die 
Entzündung,  wieder  zur  Ansicht  gebracht  wurden.  E.  0.  Shakespeare 
in  Philadelphia  hatte  früher  schon  (1882)  von  Schlummerzellen  ge- 
sprochen, welche  er  in  der  Grundsubstanz  der  Cornea  begraben  fand. 
Vor  Kurzem  hat  Professor  C.  Weigert  in   Frankfurt  Grawitz  bitter 


')  Dieser  und  der  nächste  Abschnitt  sind  sammt  den  Abbildungen  abgedruckt 
aus:  The  Doctrine  of  Inflammation,  von  C.  F.  W.  Bödecker.  International 
Dental  Journal.  1893. 

s)  Virchow's  Archiv.  Berliner  Wochenschrift. 
Bödecker,  Anat.  u.  Path.  d.  Zähne.  25 
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angegriffen,  ')  indem  er  dessen  Entdeckung  »Intercellularpathologie« 
nennt,  im  Gegensatz  zuVirchow's  Cellularpathologie.  Er  wirft  Gra- 
witz  vor,  dass  dieser  die  Forschungen  über  die  Entzündung  während 
der  letzten  zwanzig  Jahre  ignorirt,  und  citirt  Stricker  als  denjenigen, 
der  die  Entdeckung  machte,  dass  beim  Entzündungsprocess  die  Grund- 
substanz  gleichfalls  Zellen  producirt.  Weigert  selbst  ist  jetzt  noch 
ein  Anhänger  der  Cohnheim'schen  Auswanderungstheorie,  und  will 
nicht  zugeben,  dass  die  Bindegewebszellen  bei  der  Eiterung  pro- 
liferiren.  Er  versucht  die  Bilder  der  Proliferation  dadurch  zu  erklären, 
dass  die  farblosen  Blutkörperchen  oder  Leukocyten  in  die  Gewebs- 
zellen hineinkriechen  und  dadurch  den  Anschein  von  Wucherung 
hervorrufen.  Grawitz  gibt  zu,  dass  er  diese  Forschungen  nicht 
gekannt  habe;  Weigert  hingegen  gesteht,  dass  er  Stricker's  Ai'beiten 
kenne,  sie  aber  absichtlich  ignorire,  weil  sie  mit  der  Cellularpathologie 
nicht  im  Einklang  stehen. 

Es  ist  sonderbar,  dass  die  deutschen  Pathologen  bei  Ent- 
deckungen angelangt  sind,  welche  schon  vor  zwanzig  Jahren,  nicht 
von  Stricker,  wie  angegeben  wird,  sondern  von  C.  Heitzmann  in 
New-York,  damals  in  Wien,  gemacht  worden  sind.  Stricker  selbst 
hat  1880  öffentlich  erklärt,  dass  er  von  der  Richtigkeit  von  Heitz- 
mann's  Ansichten  erst  nach  sechs  Jahre  langer,  harter  Arbeit  über- 
zeugt wurde.  In  Europa  war  er  unzweifelhaft  der  Erste,  der  vor 
zwölf  Jahren  die  Richtigkeit  der  Lehre  von  Heitzmann  anerkannt 
hat;  die  Entdeckung  ist  aber  nicht  von  ihm  (Fig.  200). 

»Die  Summe  der  neugebildeten  Entzündungskörperchen  wird 
unter  dem  Namen  entzündliche  Infiltration  zusammengefasst, 
was  sagen  will,  dass  ein  gewisser  Gewebsabschnitt,  Binde-,  Muskel- 
oder Nervengewebe,  durch  neu  aufgetauchte  Protoplasmakörper  er- 
setzt, oder  vielmehr  dazu  umgewandelt  wurde,  welche  Körper  sich 
im  Stadium  der  Indifferenz  befinden,  ohne  Kennzeichen  eines  be- 
stimmten Gewebes,  weder  bezüglich  des  Ursprungs  noch  der  Be- 
stimmung. Solange  die  Entzündungskörperchen  untereinander  mittelst 
ihrer  zarten  Fortsätze  in  Verbindung  bleiben,  stellen  sie  ein  Gewebe 
dar,  obgleich  im  Zustande  der  Indifferenz  oder  im  Embryonalzustande. 
Ein  solches  Gewebe  wird  durch  Neubildung  von  Grundsubstanz  ent- 
weder zu  seinem  früheren  normalen  Zustande  zurückkehren,  wodurch 


')  Deutsche   medicinische  Wochenschrift. 
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der  Entzündimgsprocess  in  Resolution  endet,  oder  indem  es  selbst 
mehr  oder  weniger  an  Umfang  zugenommen  hat,  ein  Gewebe  er- 
zeugen von  grösserem  Umfange,  als  das  ursprünglich  entzündete,  und 
dann  haben  wir  den  Ausgang  zu  Hyperplasie.« 


Fig.  200. 


Schema    der    entzündliehen    Veränderungen     des    Bindegewebes.    Rückkehr    der 
Grundsubstanz  zu  Protoplasma.  (Nach  C.  Heitzmann,  1873.) 

A.  Entzündliche  Veränderungen  des  Netzknorpels,  a  Vermehrung  der  lebenden 
Materie  im  centralen  Protoplasmakörper,  beginnendes  Wiedererscheinen  der  lebenden  Materie 
in  der  Grundsubstanz;  b  Territorium  aus  Embryonalkörperchen  aufgebaut,  nach  Verflüssigung 
der  Grundsubstanz;  c  Wiedererscheiuen  von  Kernen  in  der  Grundsubstanz ;  d  Territorium  zu  Ent- 
zündungskörpereben  zerfallen.  —  B.  EntzündlicheVeränderungen  des  fibrösen  Binde- 
gewebes, a  Ursprüngliche  Protoplasraazüge  zu  Entzündungskörperchen  zerfallen;  b  fibröse 
Grundsubstanz  zu  kerntragenden  Protoplasmakörpern  umgewandelt,  die  »Schlummerzelleu«  von 
P.  Grawitz;  c  entzündliche  Infiltration,  sämmtliche  Elemente  untereinander  durch  Fädchen 
lebender  Materie  verbunden. 

»Hyperplasie    wird    demnach    auftreten,    wenn    in  Folge   der 
Vermehrung  der  lebenden  Materie  nach  Wiederauftreten  von  Grund- 

25* 
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Substanz  eine  gewisse  Menge  von  Gewebe  entsteht,  die  frühere 
normale  an  Masse  übersteigend.  In  diesem  Zustande  werden  die  Zellen 
sowohl,  wie  die  Grundsubstanz  miteinander  verbunden  bleiben,  ebenso, 
wie  bei  der  Bildung  normalen  Gewebes.« 

»In  keinem  dieser  Ausgänge  wird  das  entzündete  Gewebe  auch 
nur  einen  Augenblick  aufhören  Gewebe  zu  sein.  Das  Gewebe,  welches 
als  Träger  der  Blut-  und  Lyinphgefässe  dient,  ist  das  Bindegewebe, 
und  gerade  in  diesem  nimmt  die  Entzündung  fast  jedesmal  ihren 
Ausgang.  Dies  wird  durch  die  Thatsache  begreiflich,  dass  das  Binde- 
gewebe zwar  von  geringer  Activität,  aber  Träger  der  Blutgefässe 
ist;  die  stärkste  Reaction  auf  Reizung  wird  eben  an  der  Quelle  der 
Ernährung,  an  den  Blutgefässen,  erfolgen.  Muskel-,  Nerven-  und 
Epithelgewebe  reagiren  fast  nur  in  secundärer  Weise  auf  Entzündung 
des  Bindegewebes.« 

»Virchow  hat  den  Namen  parenchymatöse  Entzündung 
zur  Bezeichnung  eines  Entzündungsprocesses  vorgeschlagen,  welchen 
er  sich  als  primären  im  Epithelgewebe  dachte.  Man  kann  diesen 
Namen  beibehalten,  wenn  man  denselben  als  secundäre  Manifestirung 
auf  die  primäre  Entzündung  des  interstitiellen  Bindegewebes  ansieht. 
Eine  Drüse  z.  B.  ist  ein  zusammengesetztes  Organ,  aufgebaut  von 
Parenchym  nach  Virchow,  dem  epithelialen  Drüsengewebe;  dieses 
ist  umgeben  und  begleitet  von  viele  Blutgefässe  tragendem  Binde- 
gewebe. Es  ist  nicht  gut  möglich,  dass  das  Drüsengewebe  selbst  der 
primäre  Sitz  der  Entzündung  sei;  diese  wird  zuerst  im  Bindegewebe 
auftreten  und  mehr  oder  weniger  rasch  das  Epithelgewebe  der  Drüse 
ergreifen.« 

»Wenn  die  Verbindungen  der  Entzündungskörperchen  zerreissen, 
werden  wir  eine  gewisse  Menge  von  isolirten  Mark-  oder  Embryonal- 
körperchen  vor  uns  haben,  in  einer  eiweisshältigen  Flüssigkeit  suspen- 
dirt,  und  das  nennen  wir  Eiter.  Eiter  ist  demnach  das  Ergebniss 
eines  zerstörten  Gewebes,  aber  zur  Bildung  irgend  einer  Gewebsform 
ungeeignet.  Wie  vie  die  ausgewanderten  Blutkörper  zur  Bildung  des 
Eiters  beitragen,  können  wir  nicht  mit  Sicherheit  angeben.  So  viel 
jedoch  wissen  wir,  dass  beim  Annahen  der  Vereiterung  in  einem 
gewissen  Gewebsbezirke  sämmtliche  Blutgefässe  zerstört  werden,  indem 
sie  durch  Anwachsen  ihrer  Endothelien  zuerst  solid  werden  und  dann 
zu  Mark-  oder  Eiterkörpereken  zerfallen,  ganz  ebenso,  wie  alle  übrigen 
Gewebselemente.    Sogar    die    glatten  Muskelfasern    einer  Arterie    be- 


Entzündung.  389 

theiligen  sich  an  diesem  Vorgang.  Die  Zahl  der  ausgewanderten 
Leukoeyten  kann  unmöglich  eine  grosse  sein,  wenn  wir  das  Zugrunde- 
gehen der  Blutgefässe  in  Betracht  ziehen,  aus  welchen  sie  hervor- 
kommen. Eiter  ist  zerstörtes  Gewebe;  entweder  erstens  in  einer 
geschlossenen  Höhle,  welche  wir  als  Abscess  bezeichnen,  oder 
zweitens  aus  den  Wänden  einer  physiologisch  geschlossenen  Höhle 
stammend  und  dann  Empyem  genannt;  oder  drittens  von  einer 
entblössten,  granulirenden  Gewebsoberfläche  kommend,  wie  bei  der 
Wundheilung,  und  dann  als  Pyorrhoe  bezeichnet.  In  den  zwei 
letztgenannten  Fällen  spielt  die  Auswanderung  farbloser  Blut- 
körperchen vielleicht  eine  wichtigere  Rolle,  als  bei  Bildung  eines 
Abscesses.  An  granulirenden  Wundflächen  insbesondere  könnte  die 
Quelle  der  Eiterkörperchen  in  den  Capillaren  gesucht  werden,  welche 
im  myxomatösen  Granulationsgewebe  in  grosser  Anzahl  in  schlingen- 
förmiger  Anordnung  vorhanden  sind  und  von  deren  Gruppirung  eben 
das  himbeerartige  Aussehen  der  Granulationen  herrührt. J)  Um  den 
Abscess  bildet  sich  sehr  bald  ein  dichtes  Lager  fibrösen  Bindegewebes, 
wie  wir  dies  beim  Alveolarabscess  an  der  Wurzelspitze  der  Zähne 
besonders  schön  sehen  können.  Dieses  neugebildete  Lager  stellt  die 
bildende  Thätigkeit  der  Entzündung  dar,  indem  es  aus  hyperplastischem, 
mehr  oder  weniger  reichlich  mit  Blutgefässen  versehenem  fibrösen 
Bindegewebe  besteht.  Die  alten  Pathologen  nannten  dieses  Lager 
Membrana  pyogena,  was  bedeuten  würde,  dass  die  Membran  selbst 
den  Eiter  erzeugt;  doch  ist  diese  Ansicht  längst  verlassen  und  wissen 
wir  heute,  dass  die  Membrana  pyogena  eine  secundäre  Bildung  beim 
Auftreten  eines  Abscesses  ist,  sozusagen  ein  schützender  Wall  gegen 
das  gesunde  Gewebe.  Nach  Entleerung  des  Eiters  aus  einem  Abscess 
oder  einem  Empyem  nach  spontanem  Bersten  der  bedeckenden  Schicht 
gegen  die  Oberfläche,  oder  künstlich  mittelst  des  Messers  oder  eines 
Aetzmittels,  verändert  die  Membrana  pyogena  ihren  Charakter  und 
wird  der  Sitz  von  acuter  Entzündung,  zur  Bildung  eines  reichlich 
vascularisirten  myxomatösen  Gewebes  führend;  dieses  bezeichnet  man 
als  Granulationsgewebe.  In  allen  Fällen  von  Gewebsverlust  durch 
Eiterung  ist  das  Endresultat  die  BilduDg  einer  Narbe.  Sie  besteht  aus 


')  Neue  Untersuchungen  an  granulirenden  Wundoberflaehen  der  Haut  von 
Louis  Heitzmann,  Archiv  für  Dermatologie,  1892,  haben  erwiesen,  dass  die  Eiter- 
quelle nicht  in  den  capillaren  Schlingen,  sondern  in  der  äussersten  Schicht  des 
myxomatösen  Gewebes  selbst  liegt. 
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dichtem,  fibrösen  Bindegewebe  mit  vielfach  durchkreuzten  Bündeln 
und  in  der  Regel  nur  spärlich  mit  Blutgefässen  versorgt.  Das  fibröse 
Narbengewebe  geht  aus  myxomatösem  Granulationsgewebe  hervor 
und  ist  mit  Epithel  bedeckt,  wenn  der  Eiter  durch  die  Haut  oder 
eine  Schleimhaut  entleert  wurde,  welche  selbst  im  normalen  Zustande 
mit  einer  Epithelschicht  bedeckt  erscheinen.« 

»Eiter  ist  demnach  disintegrirtes  Gewebe,  zu  indifferenten  oder 
Markkörperchen  zerfallen,  welche  in  einer  mehr  oder  weniger  eiweiss- 
reichen  Flüssigkeit  suspendirt  sind.  Die  Eiterkörperchen  bleiben  am 
Leben  so  lange,  als  die  umgebende  Flüssigkeit  zu  deren  Ernährung 
ausreicht;  sogar  Fettentartung  der  Eiterkörperchen,  wie  man  dies  bei 
chronischen  Abscessen  sieht,  wird  sie  des  Lebens  nicht  gänzlich  be- 
rauben. Solche  Körperchen,  wenn  auf  den  Objectträger  übertragen, 
bleiben  amöboid  und  sterben  nur  bei  Einwirkung  niederer  Temperatur, 
oder  nach  Zusatz  chemischer  Reagentien,  oder  innerhalb  des  Körpers 
durch  Entziehung  ihres  Nährmaterials.  Das  letztere  erfolgt  bei  käsiger 
Entartung  des  Eiters,  welcher  wir  so  häufig  bei  Tuberculose  be- 
gegnen.« 

»Die  Frage  entsteht  nun:  Was  ist  die  Ursache  der  Bildung  von 
Eiter?  Dies  ist  eine  vielfach  erörterte  Frage  seit  den  berühmten 
Versuchen  von  Cohnheim  und  Councilman,  die  mit  Crotonöl 
gefüllte  Phiolen  unter  aseptischen  Vorsichtsmassregeln  unter  die  Haut 
von  Kaninchen  brachten  und  nach  vollendeter  Heilung  die  Phiole 
subcutan  zertrümmerten,  wodurch  ein  Abscess  erzeugt  wurde.  Eine 
Schaar  von  Forschern  hat  diese  Versuche  wiederholt  und  überein- 
stimmende oder  entgegengesetzte  Resultate  zu  verzeichnen  gehabt. 
Ich  betrachte  die  Experimente  von  P.  Grawitz  und  W.  de  Bary 
(Virchow's  Archiv,  1887)  als  die  werthvollsten  zur  Lösung  der 
Frage.  Sie  fanden,  dass  die  subcutane  Einspritzung  einer  concentrirten 
Kochsalzlösung  bei  Kaninchen  und  Hunden  von  Oedem,  einer 
Schwellung  der  Fascia,  gefolgt  war,  aber  nicht  von  Eiterung;  das 
Ergebniss  bleibt  dasselbe,  auch  wenn  die  Lösung  eine  grosse  Menge 
von  Staphylococcen  enthält.  Man  dachte  sich,  dass  Staphylococcus  in 
seinen  drei  Arten,  dem  St.  pyogenes  aureus,  albus  und  citreus 
zuerst  von  Rosenbach  entdeckt,  zur  Bildung  von  Eiter  wesentlich 
sei.  Selbst  H.  Knapp  in  New- York  behauptete,  dass  eine  kleine 
Menge  mit  Olivenöl  gemischten  Crotonöls  keine  Eiterung  hervorrufe, 
wenn    man    es    in    die  vordere  Augenkammer    eines  Kaninchens  ein- 
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führt,  während  dieselbe  Mischung,  wenn  mit  einer  Reincultur  des 
Staphylococcus  aureus  versetzt,  unter  gleichen  Bedingungen  jedesmal 
Eiterung  veranlasse.  Grawitz  und  de  Bary  haben  dagegen  erwiesen, 
dass  nicht  nur  der  genannte  Coccus,  sondern  auch  gewisse  Beizmittel 
und  verschiedene  Broducte  von  Mikroorganismen  nicht  notwendiger- 
weise von  Staphylococcus,  nämlich  verschiedene  Alkaloide  oder 
Btomaine  Eiterung  hervorrufen  können.  Lösungen  von  salpetersaurem 
Silberoxyd  unter  die  Haut  von  Hunden,  Kaninchen,  Ratten  und 
Mäusen  eingespritzt,  sind  harmlos,  wenn  sie  0005%  nicht  übersteigen, 
aber  wenn  5%  stark,  erzeugen  sie  an  Hunden  jedesmal  einen  Abscess. 
Weder  Säuren  noch  Alkalien  verursachen  Eiterung  mit  Ausnahme 
des  Liquor  Ammon.  caust.,  welcher  in  voller  Stärke  eingeführt, 
jedesmal  von  Eiterung  gefolgt  ist.  In  keinem  dieser  Fälle  waren  im 
Eiter  Mikroorganismen  nachweisbar,  weder  im  frisch  aus  dem  Abscess 
entleerten,  noch  auf  Nährgelatine  als  Culturmedium  übertragenen. 
Terpentinöl  rief  bei  Kaninchen  und  Meerschweinchen,  selbst  in  grossen 
Mengen  injicirt,  keine  Eiterung,  sondern  nur  Entzündung  hervor, 
während  die  subcutane  Einspritzung  von  Terpentinöl,  das  als  schwaches 
Germicid  bekannt  ist,    bei  Hunden  stets  von  Eiterung  gefolgt  war.« 

»Aus  diesen  Versuchen  geht  hervor,  dass  auch  chemische,  von 
Bakterien  und  Coccen  völlig  freie  Substanzen  einen  Eiterungsprocess 
bei  verschiedenen  Thieren  hervorzurufen  vermögen.  Andererseits 
wurde  experimentell  erwiesen,  dass  bei  Hunden  und  Kaninchen  die 
Einspritzung  von  Reinculturen  des  Staphylococcus  in  das  normale 
subcutane  Gewebe  weder  Entzündung  noch  Eiterung  veranlasst.  Es 
ist  nöthig,  dass  ein  Gewebe  zuerst  durch  Trauma  oder  chemische 
Reizmittel  in  den  Zustand  von  Entzündung  versetzt  werde,  um  für 
die  Entwicklung  des  Staphylococcus  einen  günstigen  Boden  zu  liefern, 
welcher  unter  diesen  Verhältnissen  zur  Bildung  eines  Abscesses 
führen  wird.  Unlängst  hat  P.  Grawitz  gezeigt,  dass  die  subcutane 
Einspritzung  eines  durch  Fäulniss  organischen  Materials  erzeugten 
Ptomains,  des  Cadaverins,  stets  einen  Abscess  hervorruft.« 

»Vom  praktischen  Standpunkte  ist  es  von  der  höchsten  Wich- 
tigkeit, aseptisch  zu  arbeiten,  oder  in  anderen  Worten,  mit  solcher 
Reinlichkeit,  dass  die  Einführung  von  Mikroorganismen,  oder  deren 
Ptomainen  unmöglich  wird.  Mit  Sicherheit  ist  erwiesen,  dass  selbst 
offene,  frische  Wunden,  wenn  mit  einer  1 :  1000,  selbst  1 :  10.000%igen 
Lösung  von  Sublimat  getränkten  Gaze  verbunden  und  einige  Wochen 
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unberührt  gelassen,  ohne  einen  Tropfen  Eiter  glatt  zur  Heilung 
kommen.  Das  Sublimat  und  die  Carbolsäure  gelten  auch  heute  noch 
als  die  verlässlichsten  keimtödtenden  Mittel.  Wir  sind  noch  nicht  in 
der  Lage  zu  behaupten,  dass  Mikroorganismen  allein  die  Eiterung 
verursachen,  indem  es  auch  chemisch  reizende  Mittel  gibt,  die  in  den 
Körper  eingeführt  dasselbe  thun.  Neuere  Beobachter  haben  behauptet, 
dass  zwischen  einer  blossen  Anhäufung  von  Leukocyten  und  einem 
eigentlichen  Abscess  ein  wesentlicher  Unterschied  bestehe.  Im  ersten 
Falle  könnte  ein  seröses  oder  fibrinöses  Exsudat  mit  einer  Anzahl 
von  ausgewanderten  Leukocyten  durchsetzt  vorhanden  sein,  ohne 
Gewebs verlust,  also  ohne  Eiterung;  im  letzteren  Falle  wird  ein  ge- 
wisser Gewebsbezirk  zerstört  und  unmittelbar  zu  Eiter  umgewandelt. 
Ist  diese  Ansicht  richtig,  dann  würde  sie  die  Anschauungen  über  den 
Vorgang  der  Eiterung,  wie  ich  sie  hier  niedergelegt  habe,  be- 
schränken.« ') 

»1.  Entzündung  ist  eine  Störung  in  der  Ernährung  eines  Ge- 
webes, welche  zur  Rückkehr  des  betroffenen  Gewebes  zu  dessen 
Embryonalzustand  führt. « 

»2.  Der  Embryonalzustand  wird  hervorgerufen  durch  das  Zer- 
fallen des  Gewebes  in  jene  Mark-  oder  indifferenten  Körperchen, 
welche  in  einem  frühen  Stadium  der  normalen  Entwicklung  das  Ge- 
webe aufgebaut  haben.« 

»3.  Die  Markkörperchen  entstehen  nicht  nur  von  den  Proto- 
plasmakörpern des  Gewebes,  den  sogenannten  Zellen,  sondern  auch 
aus  den  Intercellular-  oder  Grundsubstanzen,  indem  diese  bei  der 
normalen  Entwicklung  gleichfalls  aus  Markkörperchen  hervorgegangen 
sind. « 

»4.  Die  indifferenten  oder  Markkörperchen  stellen  ein  Gewebe 
so  lange  dar,  als  sie  untereinander  in  Verbindung  bleiben.  Durch  ein- 
faches Wiederauftreten  von  Grundsubstanz  wird  der  günstigste  Aus- 
gang der  Entzündung,  die  Lösung,  Resolution,  erzielt.« 

»5.  Wenn  die  Entzündungs-  oder  Markkörperchen  stark  an 
Zahl  vermehrt  wurden,  dabei  aber  in   ununterbrochener  Verbindung 


])  Selbst  heute  noch  ist  die  Frage  unerledigt,  ob  die  Eiterung  von  der  An- 
wesenheit der  Staphylococcen  oder  deren  Ptomainen  abhängig  sei,  oder  nicht?  Alle 
stimmen  übrigens  darin  überein,  dass  Mikroorganismen  barer  Eiter  gutartig,  harmlos, 
nicht  infectiös  sei,  während  mit  Mikroorganismen  versetzter  Eiter  infectiöse  und 
giftige  Eigenschaften  in  hohem  Grade  besitzt. 
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geblieben  sind,  wird  das  Ergebniss  ein  productives  sein  und  zur 
Neubildung  vermehrten  Gewebes  führen,  was  man  als  Hyperplasie 
bezeichnet.« 

»6.  Wenn  die  von  früheren  Zellen,  Grundsubstanz  und  Blut- 
gefässen stammenden  Entzündungskörper  auseinander  reissen  und 
isolirt  werden,  sind  sie  in  einer  eiweisshältigen  Flüssigkeit  suspendirt 
und  stellen  dann  Eiterkörperchen  dar.« 

*7.  Eiter  ist  demnach  zerstörtes,  in  seine  bildenden  Elemente 
zerfallenes  Gewebe,  und  als  solches  unfähig  neues  Gewebe  zu  er- 
zeugen, obgleich  die  einzelnen  Eiterkörperchen  am  Leben  und 
amöboid  bleiben  werden  so  lange  als  sie  hinreichende  Nahrung 
finden.« 

»8.  Die  Auswanderung  farbloser  Blutkörperchen  kann  sich  an 
der  Bildung  von  Eiter  betheiligen.« 

»9.  Eiterung  wird  durch  die  Gegenwart  gewisser  Mikroben, 
hauptsächlich  der  drei  Arten  des  Staphylococcus  bedingt,  wenn  im 
Gewebe  schon  eine  Entzündung  besteht,  welche  für  die  Entwicklung 
der  genannten  Mikroben  einen  günstigen  Boden  liefert.« 

» 10.  Staphylococcus  ist  nicht  der  einzige  Vorgänger  der  Eiterung, 
indem  durch  Versuche  festgestellt  ist,  dass  die  Einführung  gewisser 
chemischer  selbst  der  Entwicklung  von  Mikroben  hinderlicher 
Agentien  gleichfalls  von  Eiterung  gefolgt  sein  kann.« 
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Um  alle  Krankheiten  des  Zahnfleisches  zu  beschreiben,  müssten 
wir  sämmtliche  Krankheiten  der  Mundschleimhaut  oder  vielmehr  der 
Mundhöhle  aufzählen,  eine  Aufgabe,  die  den  Plan  dieses  Werkes 
weit  überschreiten  würde.  Wir  wollen  uns  deshalb  nur  auf  jene 
Krankheiten  beschränken,  welche  den  Zahnarzt  besonders  interessiren, 
weil  sie  in  unmittelbarer  Beziehung  zu  den  Zähnen  stehen. 

Bei  allgemeiner  Anämie  oder  Chlorose  erscheint  das  Zahn- 
fleisch   blutleer    und    blass,    nicht    selten    trifft  man    es  im  Zustande 
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hydropischer  Schwellung,  des  sogenannten  Oedems.  Dies  kann  vor- 
übergehend sein,  veranlasst  durch  katarrhalische  Stomatitis,  oder 
wochenlang  anhalten,  wie  nach  Typhus,  oder  auch  Monate,  wie  in 
Schwangerschaft  oder  nach  der  Entbindung;  endlich  kann  die 
Schwellung  von  Structurveränderungen  abhängen,  wie  bei  Myxödem 
der  Haut  nach  Zerstörung  oder  Exstirpation  der  Schilddrüse. 

Hyperämie  des  Zahnfleisches  wird  verursacht  durch  Ver- 
giftung mit  Quecksilber  bei  Salivation,  oder  mit  Farbstoffen,  wie  bei 
der  Fabrication  künstlicher  Blumen,  wo  eine  der  häufigsten  Schäd- 
lichkeiten Pikrinsäure  ist.  Bisweilen  kommt  dieser  Zustand  auch  bei 
schwangeren  Frauen  vor.  Die  leichteste  Verletzung  des  hyperärnischen 
Zahnfleisches  verursacht  Bluten,  welche  Eigenthümlichkeit  zusammen 
mit  einer  blaurothen  Färbung,  auch  charakteristisch    für  Scorbut  ist. 

Ulitis  (fälschlich  Gingivitis  genannt,  da  das  lateinische  Wort 
Gingiva  nicht  mit  der  griechischen  Endigung  »itis«  verbunden  werden 
sollte)  kommt  häufig  vor.  Gewöhnlich  wird  sie  durch  mechanische 
Insulte  veranlasst,  wie  das  Tragen  künstlicher  Zähne,  besonders 
solcher,  die  auf  Kautschukplatten  montirt  sind.  In  derartigen  Fällen 
wird  der  Druck  auf  das  Zahnfleisch  von  Fäulniss  der  Flüssigkeiten 
des  Mundes  begleitet  und  durch  die  Nichtleitung  des  Kautschuks 
verschlimmert.  Eine  andere  fruchtbare  Quelle  der  Ulitis  liegt  in  der 
Ansammlung  von  Zahnstein  oder  Speichelstein  an  den  Zahnhälsen, 
wodurch  ein  Druck  auf  die  Ränder  des  Zahnfleisches  ausgeübt  wird, 
welcher  schliesslich  dessen  Zurückweichen  von  den  Zähnen  veran- 
lasst. Faulende  Speisereste  am  Zahnfleischrande  und  Zahnstein  in 
dem  Räume  zwischen  Zahnfleisch  und  Zahnhals,  was  man  gewöhnlich 
eine  Tasche  nennt,  zusammen  mit  der  Anhäufung  von  Staphylococcen 
verursachen  eine  oberflächliche  Eiterung  des  Zahnfleisches,  welche 
mit  der  Zerstörung  des  Alveolarrandes  das  Zurückweichen  des  Zahn- 
fleisches und  das  Biossiegen  des  Halses  und  der  Wurzel  des  Zahnes 
beschleunigt  und  Pericementitis  hervorruft. 

Das  Bild  der  acuten  Ulitis  ist  unter  dem  Mikroskope  recht 
charakteristisch  (Fig.  201).  Das  die  Hauptmasse  des  Zahnfleisches 
aufbauende  fibröse  Bindegewebe  ist  gewöhnlich  in  rundlichen  Nestern 
oder  Herden  von  Entzündungskörperchen  durchsetzt,  welche  ver- 
schiedene Grössen  von  einem  kleinen,  soliden  und  homogenen  Körnchen 
oder  Klümpchen  bis  zum  vacuolirten  und  kerntragenden  Protoplasma- 
körper aufweisen.  All  diese  Formen  sind  als  verschiedene  Entwicklungs- 


Entzündung  des  Zahnfleisches.   Ulitis. 


395 


phasen  der  lebenden  Materie  bekannt.  Wir  können  uns  leicht  über- 
zeugen, dass  nicht  nur  die  Protoplasmazüge  zwischen  den  Bündeln 
durch  Auswachsen  und  Zerspalten  der  Klüinpchen  lebender  Materie 
Entzündungskörperchen  erzeugt  haben,  sondern  die  Bündel  selbst  zu 
Reihen  von  Entzündungskörpern  zerfallen,  selbstverständlich  nach 
Verflüssigung  der  leimgebenden  Grundsubstanz.    In  Folge   von  Ver- 


CO  Reibe    rylindrischer    Epithelien;  CU  cubische    Epithelien ;    CC  entzündliche   Infiltration    des 
fibrösen  Bindegewebes;    V  vacuolirte  Epithelien,    die    Kerne  ausgefallen.  Vergrüsserung  400fach. 


mehrung  der  lebenden  Materie  sind  die  Papillen  an  der  Oberfläche 
des  Bindegewebes  beträchtlich  vergrössert  und  deren  Blutgefässe, 
hauptsächlich  die  Capillaren  und  Venen,  erweitert  und  mit  rothen 
und  farblosen  Blutkörperchen  angefüllt.  Die  geschichtete  Epithel- 
bedeckung des  Bindegewebes  zeigt  in  ihrem  Protoplasma  gleichfalls 
ein   Anwachsen    und    Wuchern    der    lebenden   Materie.    In    milderen 
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Fällen,  wie  die  Abbildung  darstellt,  zeigen  nur  die  Reihe  der  Säulen- 
epitbelien  und  die  anliegenden  cubischen  Epithelien  Proliferation. 
Häutig  erzeugen  die  die  Epithelien  verbindenden  Stacheln  durch 
Auswachsen  und  Verschmelzung  kolben-  oder  birnförrnige  Klümpchen, 
eingekeilt  zwischen  den  vergrösserten  Epithelien  (L.  Eisberg);  in 
höheren  Graden  der  acuten  Entzündung  trifft  man  nicht  nur  die 
cylindrischen,  sondern  auch  sämmtliche  cubischen  Epithelien  an  der 
Proliferation  betheiligt.  In  letzteren  häuft  sich  das  seröse  Exsudat 
oft  um  die  Kerne  an,  welche,  wenn  sie  beim  Schneiden  des  Präparates 
ausfallen,  einen  anscheinend  leeren  Raum,  eine  sogenannte  Vacuole, 
hinterlassen. 

Eiterung  des  Zahnfleisches  kommt  entweder  an  der  Ober- 
fläche längs  den  Rändern  vor  veranlasst  durch  Anhäufung  von  Zahn- 
stein, oder  in  der  Tiefe  des  Bindegewebes  in  Form  eines  mehr  oder 
weniger  umschriebenen  Abscesses.  Um  den  Abscess  trifft  man  das 
Zahnfleisch  stets  in  hochgradiger  ödematöser  Schwellung.  Die  häufigste 
Ursache  solcher  Abscesse  ist  Caries  der  Zähne,  mit  eiteriger  Peri- 
cementitis  combinirt.  Bisweilen  verursachen  Fremdkörper,  wie  Knochen- 
splitter, Borsten  der  Zahnbürste,  Theile  des  Kerngehäuses  von  Aepfeln 
oder  Birnen  u.  s.  w.  Abscesse  des  Zahnfleisches,  wenn  eine  gleich- 
zeitige Infection  mit  Staphylococcen  stattgefunden  hat. 

Hyperplasie  des  Zahnfleisches  ist  stets  die  Folge  von  chronischer 
plastischer  Ulitis  und  ein  häufiges  Vorkommniss.  In  den  mildesten 
Formen  ist  nur  die  Papillarschicht  vergrössert  und  hyperplastisch, 
wobei  die  Oberfläche  dem  freien  Auge  wie  gelappt,  ähnlich  einer 
Erdbeere  erscheint.  Zu  häufige  Benützung  der  Zahnbürste  genügt, 
um  eine  solche  papilläre  Hyperplasie  zu  erzeugen.  Höhere  Grade 
chronischer  Ulitis  sieht  man  häufig  längs  den  Rändern  cariöser  Höhlen,  oder 
verschiedene  tiefsitzende  Tumoren  des  Kiefers  bedeckend.  Dieser  Vor- 
gang wird  durch  Neubildung  von  myxomatösem  Gewebe  charakterisirt, 
welches,  reichlich  mit  Blutgefässen  versehen,  das  frühere  fibröse 
Bindegewebe  ersetzt  (Fig.  202).  Das  myxomatöse  Gewebe  fällt  in 
diesem  Falle  —  hyperplastisches  Zahnfleisch  eine  Cyste  bedeckend  — 
durch  die  grosse  Menge  protoplasmatischer  Züge  auf,  welche  das 
myxomatöse  Netz  mit  grossen  spindelförmigen  Knotenpunkten  her- 
stellen. Innerhalb  der  Maschenräume  in  der  Mitte  der  Grundsubstanz 
befinden  sich  gleichfalls  Protoplasmakörper.  Die  Capillaren  dieses  Ge- 
webes   fallen    durch    weite  Lichtung    und    grosse    Endothelien    längs 
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ihrer  Wände  in  die  Augen;  die  meisten  derselben  sind  offenbar 
neugebildet.  Die  das  myxornatüse  Gewebe  unmittelbar  bedeckenden 
Cylinderepithelien    befinden    sich   noch  im  Zustande  der  Proliferation 


Fig.  202. 


Chronische  Ulitis. 

M  Myxoniatöses  Gewebe   der  Papille;   VV  capillare   Blutgefässe;  CO  CO  Reihe  der  cylindrischen 
Epithelien;  CUCU  cubische  Epithelien.    Vergrösserung  600fach. 

und    in   der  Kittsubstanz    bemerken  wir  hie    und  da  gleichfalls  birn- 
förmige  oder  verzweigte  Bildungen  der  lebenden  Materie. 

Die    höchsten  Grade    von  Hyperplasie    des  Zahnfleisches   beob- 
achten   wir    in    der    Nachbarschaft    abgebrochener,    in    ihren    Zellen 
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zurückgelassener  Wurzeln  und  in  der  Umgebung  grosser  cariöser 
Höhlen.  In  erstereru  Falle  ist  Pericementitis  die  Ursache  der  chroni- 
schen Ulitis,  wobei  gelappte  Geschwülste  der  Schleimhaut  bisweilen 
in  einiger  Entfernung  von  der  Wurzel  auftreten;  solche  Geschwülste 
können  sogar  ein  Carcinom  vortäuschen,  doch  verschwinden  sie  bald 
nach  Entfernung  der  Wurzel  ohne  weitere  Behandlung. 

Fi*.  203. 


Hyperplastisches  Zahnfleisch  in  die  cariöse  Höhle  eines  Molars  hineingewuchert. 

K  Knopf  des  myxomatösen  Zahnfleisches  in  der  cariösen  Höhle;  0  äusserer  Abschnitt  des  Zahn- 
fleisches;    F  (oben)    tiefer  Spalt,     durch     die     dünne    Dentinwand    der   Höhle    hervorgerufen; 
EB  geschichtetes  Epithel  an  der  Oberfläche;    V  varicöse  Venen  des  myxomatosen    Gewebes,    in 
das  Epithellager  eingedrungen;  F  (unten)  fibröses  Bindegewebe.    Vergrösserung  lOOfach. 


Wenn  das  Zahnfleisch  ein  grosse  cariöse  Höhle  überragt,  oder 
in  eine  solche  Höhle  durch  eine  durchbrochene  Stelle  der  verdünnten 
Wand  des  Dentins  eindringt,  dann  erzeugt  es  grosse,  gelappte  Tu- 
moren, welche  die  Höhle  mehr  oder  weniger  vollständig  ausfüllen. 
Es  ist  nicht  immer  leicht,  hyperplastisches  Zahnfleisch  in  der  cariösen 
Höhle    zu    erkennen,    besonders    wenn    die   Invasion    durch    ein    dem 
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Auge  verborgenes  Loch  im  Dentin  stattfand.  Hyperplastisches  Zahn- 
fleisch dieser  Art  zeigt  eine  gelappte  Oberfläche  von  lebhaft  hell- 
rother  Farbe,  blutet  leicht  und  ist  gelegentlich  schmerzhaft.  Fig.  203 
illustrirt    solch    einen    Fall    von    hyperplastischem    Zahnfleisch,    vom 

Fig.  204. 


Hyperplastisches  Zahnfleisch  in  die  cariöse  Höhle  eines  Mulars  hineingewuchert. 

//  Flache  Epithelien  der  Hornschicht;  OU  cubische  Epithelien ;  CO  Cylinderepithelien  in  Schief- 
schnitt; 21  inyxomatöses  Bindegewebe;    VV  varicöse  Venen  in  das  Epithellager  eingedrungen. 
Vergrößerung  500facb . 


äusseren  Abschnitte  durch  einen  tiefen  Spalt  getrennt,  offenbar  durch 
eine  dünne,  die  Durchbruchsstelle  begrenzende  Schicht  von  Dentin 
hervorgerufen,    durch    welche    das    Zahnfleisch    seinen   Weg    in    die 
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cariöse  Höhle  gefunden  hatte.  Der  die  Höhle  ausfüllende  Abschnitt 
ist  zum  grossen  Theile  myxoniatös,  während  dieser  Bau  sich  im 
äusseren  Abschnitte  nur  an  der  Oberfläche  nachweisen  lässt.  Eine 
auffallende  Eigentümlichkeit  der  inneren  Abschnitte  sind  die  varicösen 
Venen  an  der  Oberfläche,  bis  in  das  geschichtete  Epithel  vordringend. 
Fig.  204  zeigt  dieses  eigenthümliche  YorkommDiss.  Hier  sehen  wir, 
dass  die  varicösen  Venen  durch  allmäligen  Druck  eine  Anzahl  von 
Epithelien  zerstört  haben,  indem  sie  sich  nahe  der  Oberfläche  vor- 
wölben und  nur  von  wenigen  Epithellagen  bedeckt  erscheinen.  Dieser 
Befund  erklärt,  warum  das  Zahnfleisch  unter  den  angegebenen  Be- 
dingungen so  leicht  und  profus  blutet,  bisweilen  sogar  nach  der 
leichtesten  Verletzung. 

Geschwüre  des  Zahnfleisches  in  Form  von  seichten,  mit 
einem  grauweissen  Exsudate  belegten  und  scharf  umschriebenen 
Substanzverlusten  sind  keineswegs  selten.  Man  nennt  solche  Ge- 
schwüre Aphthen.  Sie  entstehen  nach  E.  Frankl  in  Folge  von 
Invasion  mit  Staphylococcus  pyogenes  citreus  und  albus;  doch  weiss 
man  über  ihre  Ursache  nur  wenig.  Manche  Autoren  halten  diese 
Krankheit  hauptsächlich  als  eine  Folge  von  Unreinlichkeit,  vorwiegend 
bei  Kindern,  deren  Nahrung  grösstentheils  aus  Milch  besteht.  Doch 
ist  sicher,  dass  Störungen  in  der  Verdauung.  Anämie.  Kachitis, 
ebenso  Schwangerschaft  und  Menstruation  die  Neigung  zur  Infection 
beträchtlich  begünstigen.  Der  Verfasser  hat  eine  Patientin,  die  seit 
mehreren  Jahren  fast  regelmässig  jeden  Monat  kurz  vor  Eintritt  der 
Periode  von  Aphthen  belästigt  wird.  Die  Geschwürchen  befinden  sich 
am  häufigsten  in  der  Nähe  der  Wurzelspitzen  der  Eckzähne  und 
Prämolaren,  wo  die  Schleimhaut  der  Wangen  in  jene  des  Zahnfleisches 
übergeht;  auch  sieht  man  sie  unter  der  Zunge  zu  beiden  Seiten  des 
Frenulum.  Anfänglich  erscheinen  sie  in  Form  eines  oder  mehrerer 
grauer  rundlicher  Flecke  von  Stecknadelkopfgrösse,  von  einander 
durch  eine  dunkelrothe,  jeden  Fleck  umgebende  Linie  getrennt. 
Später  fliessen  die  Flecke  in  einen  einzigen,  meist  ovalen  zusammen. 
Die  Patienten  klagen  häufig  über  lebhaften  Schmerz  beim  Kauen 
und  Schlucken,  entsprechend  dem  Sitze  des  Uebels. 

Syphilis  verursacht  gleichfalls  Geschwüre  am  Zahnfleisch,  be- 
sonders in  ihren  späteren  Stadien,  wo  seichte,  den  Aphthen  sehr 
ähnliche  Geschwüre  bisweilen  symmetrisch  auftreten.  Solche  Ge- 
schwüre,    gleichfalls     schmerzhaft     bei    Einführung    saurer    Speisen, 
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können  in  der  That  mit  Aphthen  verwechselt  werden,  ja  sogar  ist 
ihr  Zusammenhang  mit  Syphilis  in  vielen  Fällen  zweifelhaft.  Der 
dunkelrothe  Saum  um  das  Geschwür  gilt  für  den  syphilitischen  Ur- 
sprung als  charakteristisch.  Die  nach  Heilung  der  Substanzverluste 
zurückbleibenden  weissen  Narben,  sogenannte  Leukoplakie,  bieten 
in  vielen  Fällen  ein  Ansehen,  welches  den  Ursprung  des  Uebels 
zweifelhaft  macht.  Starke  Salivation,  wie  sie  in  früheren  Jahren  dem 
Missbrauch  des  Quecksilbers  folgte,  hatte  häufig  zu  geschwüriger 
Zerstörung  des  Zahnfleisches  geführt;  heute  indessen,  wo  man  Queck- 
silber nur  mit  grosser  Vorsicht  verabreicht  und  die  Salivation  nicht 
über  ihre  Anfangsstadien  hinausgehen  lässt,  ist  ein  solches  Vor- 
kommniss  selten. 

Scorbut  in  seinen  höchsten  Graden  kann  gleichfalls  Geschwüre 
am  Zahnfleisch  hervorrufen,  charakterisirt  durch  einen  bläulichrothen 
Grund  und  leichtes  Bluten.  Die  ödematöse  Schwellung  ist  um  scor- 
butische  Geschwüre  immer  sehr  beträchtlich. 

Diphtheritische  Geschwüre  des  Zahnfleisches,  verursacht 
durch  einen  specifischen  Bacillus  (Klebs-Löffler)  sind  selten,  ebenso 
tuberculöse  Geschwüre,  veranlasst  durch  den  Tuberkelbacillus 
(Koch). 

Gangrän  des  Zahnfleisches  erfolgt  entweder  bei  Noma 
oder  bei  Stomatitis.  Sie  zerstört  in  kurzer  Zeit  grosse  Abschnitte 
des  Gewebes,  hauptsächlich  an  der  Backenfläche  der  Mundhöhle. 
Der  diese  Krankheit  verursachende  Mikroorganismus  ist  wahrscheinlich 
jener  des  Milzbrandes.  Bei  heftiger  Salivation,  wie  sie  nach  Miss- 
brauch des  Quecksilbers  eintritt,  und  in  hohen  Graden  des  Scorbuts 
hat  man  Gangrän  des  Zahnfleisches  gleichfalls  beobachtet. 
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Entzündung  des  Dentins.  Eburnitis.1) 

Es    ist   eine  bekannte  Thatsache,    dass    das  Dentin   auf  Caries 
durch  Entzündung    reagirt,    ebenso    bei    allmäliger    Zerstörung    der 

')  Inflammation  of  Dentine.    By  C.  Heitzraann  and  C.  F.  W.  Bödecker. 
Independeut  Practitioner.  1886. 

Bödecker,  Anat.  u.  Path.  d.  Zähne.  26 
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Wurzeln  durch  alveolare  Pyorrhoe,  wobei  zuerst  das  Cement  und 
dann  das  Dentin  zerstört  werden.  Ein  anderes  Beispiel  von  ent- 
zündlicher Invasion  des  Dentins  beobachtet  man  bei  Pulpitis,  wo  in 
Folge  der  Entzündung  des  Pulpagewebes  zuerst  das  secundäre  und 
hierauf  das  primäre  Dentin  zerstört  wird.  Ausser  diesen  secundären 
Formen  gibt  es  auch  eine  primäre  Entzündung  des  Dentins,  unab- 
hängig von  Pulpitis  und  Pericementitis,  inmitten  des  Dentingewebes 
verlaufend  und,  wie  dies  alle  entzündlichen  Vorgänge  thun,  entweder 
zu  einer  Neubildung  oder  zu  Zerstörung  durch  Eiterung  führend. 
Die  primäre  Entzündung  des  Dentins  bildet  den  Gegenstand  dieses 
Capitels. 

In  Betreff  der  Ursache  der  Eburnitis,  wie  wir  den  Vorgang 
bezeichnen  möchten,  gibt  es  eine  kleine  Anzahl  von  Fällen,  wo 
nichts  für  die  Entzündung  des  Dentins  verantwortlich  gemacht  werden 
kann,  welches  obgleich  lebend,  doch  von  den  Blutgefässen  entfernt 
liegt.  In  einigen  Präparaten  konnten  wir  weder  in  den  die  Zahn- 
wurzel umgebenden  Weichtheilen,  noch  im  Pulpagewebe  irgend  etwas 
Anomales  finden.  Einige  Präparate  zeigten  leichtgradige  Pericementitis 
mit  den  charakteristischen  oberflächlichen  Buchten  des  Cement- 
gewebes;  in  anderen  Fällen  fanden  wir  eine  Schicht  von  secundärem 
Dentin,  auf  eine  erhöhte  Thätigkeit  des  Pulpagewebes  hinweisend, 
obgleich  keine  Pulpitis  vorhanden  war.  In  allen  Fällen  von  Eburnitis 
beobachteten  wir  indessen  im  Dentingewebe  selbst  die  Eigenthümlich- 
keit,  dass  es  finvollständig  verkalkt  war,  worauf  eine  reiche  Menge 
von  Interglobularräumen  deutete,  als  Ausdruck  einer  fehlerhaften 
Bildung  und  unvollständigen  Verkalkung  der  Grundsubstanz.  Dies 
würde  die  grössere  Verletzlichkeit  des  Dentins  begreiflich  machen. 
Auch  der  Schmelz  zeigte  an  Schliffpräparaten  anomale  Vorkommnisse, 
wie  Pigmentirung,  Schichtung  oder  ungenügende  Ablagerung  von 
Kalksalzen. 

Viel  zahlreicher  sind  die  Fälle,  wo  ein  Trauma  zur  Entzündung 
des  Dentins  geführt  hatte.  Einleuchtend  ist,  dass  jeder  chirurgische 
Eingriff,  wie  Bohren  und  Excaviren,  selbst  im  normalen  Dentin  eine 
Reizung  veranlassen  wird,  genügend,  um  gegebenen  Falles  in  ent- 
zündliche Reaction  überzugehen.  Wenn  überdies  ein  Aetzmittel  an- 
gewendet oder  eine  Füllung  eingeführt  wird,  welche  einen  gewissen 
Grad  von  Reizung  verursacht,  dann  kann  Entzündung  des  Dentins 
umso  leichter  folgen. 
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Wir  wissen  aus  praktischer  Erfahrung,  dass  wenn  ein  Aetz- 
mittel,  wie  ein  Oxychlorid  oder  Oxyphosphat  auf  sehr  empfindliches 
Dentin  angewendet  wird,  dieses  Gewebe  im  Laufe  der  Zeit  durch 
Verödung  der  Canälchen  in  der  Dentinwand  der  Höhle  weniger 
empfindlich  wird.  Das  Füllungsmaterial  ruft  eine  Reizung  hervor, 
welche  im  Laufe  von  Monaten  oder  Jahren  zur  Neubildung  von 
Dentin  um  die  FülluDg  führt,  und  das  neugebildete  ist  häufig  dichter 
als  das  ursprüngliche  Dentin.  Diese  Verhärtung,  als  der  günstigste 
Ausgang  des  Traumas,  ist  die  Folge  einer  Reaction  des  Dentins,  und 
als  Consolidirung  längst  bekannt.  Andererseits  sind  Fälle  gar  nicht 
selten,  in  welchen  die  Anwendung  eines  Oxyphosphats  oder  Oxy- 
chlorids,  oder  einer  Goldfüllung  zu  wüthenden  Schmerzen  Anlass 
gibt,  welche  bisweilen  selbst  die  Entfernung  der  Füllung  nöthig 
machen.  Dieses  Resultat  ist  einer  intensiven  Reizung  des  Dentins 
zuzuschreiben,  wie  sie  offenbar  durch  Vermittlung  der  Dentinfasern 
auf  das  Palpagewebe  übertragen  wird.  Solch  ungünstigen  Folgen 
begegnen  wir  hauptsächlich  bei  Patienten  mit  schlecht  verkalkten 
Zähnen,  oder  in  Milchzähnen,  wo  lebende  Materie  weit  reichlicher 
vorhanden  ist,  als  in  durchschnittlichen  Dauerzähnen. 

Das  am  besten  bekannte  Beispiel  der  Folgen  einer  traumatischen 
Verletzung  des  Dentins  ist  ein  Stosszahn  des  Elephanten,  in  welchen 
sich  eine  Kugel  eingebettet  hat.  Die  merkwürdigen  Veränderungen 
des  Dentins  um  die  Kugel  sind  den  Gelehrten  sowohl,  wie  den 
Mechanikern  bekannt.  Schon  im  Jahre  1798  hat  der  grosse  Dichter 
und  Naturforscher  Goethe  das  in  Folge  von  Einbettung  eiserner 
oder  bleierner  Kugeln  erkrankte  Elfenbein  im  Stosszahn  des 
Elephanten  untersucht,  und  den  Vorgang  als  eine  Art  von  Gerinnung 
beschrieben ;  er  erwähnt  auch  das  Vorkommen  von  Exostosen  an  der 
Wand  der  Pulpahöhle  in  Fällen,  wo  die  Kugel  am  hinteren  schwachen 
und  gehöhlten  Abschnitte  des  Zahnes  eingedrungen  war. 

Um  die  Structurveränderungen  bei  Entzündung  des  Dentins  zu 
begreifen,  müssen  wir  uns  daran  erinnern,  dass  Dentin  gleich  dem 
Knochen  ein  lebendes  Gewebe  ist.  Die  Aehnlichkeit  dieser  beiden 
Gewebe  wird  dadurch  klar,  dass  wir  bei  der  Entwicklung  des 
Knochens  kugelige  Territorien  beobachten,  gleichwie  bei  der  Ent- 
wicklung des  Dentins.  In  ersterem  Falle  enthält  jedes  Territorium 
ein  oder  mehrere  Knochenkörperchen  (Lacunen  und  Canälchen), 
während    im  Dentin    die  Territorien    von  Zahncanälehen    und    deren 
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Inhalt,  den  Dentinfasern  durchbrochen  erscheinen.  Die  Grundsubstanz 
ist  in  beiden  Gewebsarten  reichlich  von  lebender  Materie  in  Gestalt 
eines  zarten  Netzwerkes  durchzogen,  dessen  Maschenräurne  die  eigent- 
liche verkalkte  Grundsubstanz  enthalten.  Das  Studium  der  Entwicklungs- 
geschichte des  Knochens  und  Dentins  enthüllt  eine  auffallende  Aehn- 
lichkeit  in  der  Bildung  dieser  beiden  Gewebe.  Die  Osteoblasten  sind 
vorläufige  Bildungen  des  in  Entwicklung  begriffenen  Knochengewebes, 
ebenso  wie  die  Odontoblasten  an  der  Peripherie  des  wachsenden 
Dentins.  Alle  Versuche,  die  Entwicklung  des  Dentins  unmittelbar 
aus  Odontoblasten  zu  erklären,  haben  sich  als  unfruchtbar  erwiesen, 
indem  weder  die  Bildung  der  Grundsubstanz,  noch  jene  der  Dentin- 
fasern mit  den  verlängerten  Odontoblasten  in  Einklang  zu  bringen 
war;  während  die  Entwicklung  des  Dentins  sofort  klar  erscheint, 
wenn  wir  daran  festhalten,  dass  die  Odontoblasten  zuerst  zu  Mark- 
körperchen  zerfallen,  zwischen  welchen  sich  die  Dentinfasern  bilden. 
AVürden  die  Odontoblasten  unmittelbar  verkalken,  dann  könnten  wir 
das  Auftreten  von  kugeligen  Territorien  im  vollentwickelten  Dentin 
nie  begreifen;  wenn  wir  dagegen  die  Bildung  der  Grundsubstanz 
durch  Markkörperchen  annehmen,  dann  wird  das  Auftreten  solcher 
Territorien  sofort  klar.  Dazu  ist  nichts  weiter  nöthig,  als  eine  Gruppe 
von  Markkörperchen,  welche  zu  Grundsubstanz  umgewandelt  werden, 
während  die  grösseren  Fäden  der  lebenden  Materie,  als  Tomes'sche 
Fasern  bekannt,  ihren  Verlauf  zwischen  den  Markkörpern  nehmen. 
Ein  sechsjähriges  Studium  der  Entwicklungsgeschichte  der  Zähne, 
insbesondere  von  Präparaten  aus  dem  sechsten  Monat  des  Intrauterin- 
lebens,  wo  das  Dentin  sich  zu  bilden  beginnt,  hat  uns  zu  dieser 
Ueberzeugung  geführt. 

Entzündung  verursacht  zunächst  eine  Lösung  der  Kalksalze 
und  dann  eine  Verflüssigung  der  Grundsubstanz  sowohl  im  Knochen- 
wie  im  Dentingewebe.  Das  Ergebniss  ist  das  Erscheinen  von  kugeligen 
Räumen  oder  buchtigen  Höhlen,  welche  anstatt  mit  Grundsubstanz 
erfüllt  zu  sein,  Markkörperchen  oder  vielkernige  Protoplasmamassen 
aufweisen,  entsprechend  dem  embryonalen  Zustande  des  entzündeten 
Gewebes  (Fig.  205).  Die  Höhlen  des  Dentins  stimmen  mit  den  bei 
der  Absorption  von  Milchzähnen  beobachteten  und  jenen  des  secundären 
Dentins  in  der  Nähe  der  entzündeten  Pulpa  überein.  Die  Diagnose 
einer  primären  Eburnitis  wird  festgestellt  nicht  durch  das  Auftreten 
solcher  Buchten,    sondern  durch  ihr  Auftreten  inmitten   des  Dentins, 
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ohne  alle  Verbindung  mit  der  Oberfläche  oder  der  Pulpakammer  des 
Zahnes. 

Das  früheste  Symptom  von  Eburnitis  unter  dem  Mikroskope 
sind  buchtige  Höhlen  verschiedener  Grösse  inmitten  des  Dentins,  von- 
einander durch  glänzende  Leisten  getrennt.  Vorerst  bleiben  die  Zahn- 
canälchen  und  deren  Inhalt,  die  Tomes'schen  Fasern  innerhalb  der 
Grundsubstanz    kenntlich.    Im  nächsten  Stadium  sind    nur    mehr  die 

Fiff.  205. 


Eburnitis.  Hals  des  Zahnes. 

C  Ceraent  mit  seichten  Buchten  an    der  Peripherie,   durch  Pericementitis  verursacht;    D  Dentin 

im  Beginne  der  Auflösung  der  Kalksalze;  E  Protoplasmamassen  in  kugeligen  Territorien. 

Vergrösserung  200fach. 

Dentinfasern  selbst  zu  sehen,  indem  die  Contouren  der  Canälchen 
verschwinden,  während  die  Grundsubstanz  selbst  unregelmässig  körnig 
erscheint.  Der  Unterschied  in  der  Lichtbrechung  dieser  Globular- 
räume,  verglichen  mit  jenen  des  normalen  Dentins,  weist  auf  eine 
Lösung  der  Kalksalze  in  denselben  hin.  In  einem  noch  späteren 
Stadium  wird  die  ganze  Grundsubstanz  zu  einer  körnigen  Masse 
umgewandelt,  welche  sich  mit  ammoniakalischer  Carminlösung  leicht 
färben  lässt.  Die  kugeligen  Räume  sind  mit  vielkernigen  Protoplasma- 
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massen  erfüllt  oder  mit  einer  Anzahl  von  Markkörpereken  von  mehr 
oder  weniger  grobkörnigem  Aussehen  und  sich  gegenseitig  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  abflachend.  Diese  Erscheinungen  sind  dem- 
nach, wie  schon  erwähnt,  identisch  mit  jenen,  welche  wir  bei  Ab- 
sorption der  Milchzähne  beobachten;  ein  Unterschied  besteht  darin, 
dass  der  letztere  Process  von  der  Peripherie  ausgeht,  während 
Eburnitis  inmitten  des  Dentingewebes  auftritt,  ohne  Zusammenhang 
mit  der  äusseren  Fläche  der  Pulpahöhle  und  häufig  am  Rande  von 
früher  gefüllten  Höhlen  (Fig.  206). 

Der    Ursprung    der    kugeligen    Lösungsfelder    in    Milchzähnen 
mag  fraglich  erscheinen,  indem  es  möglich  ist,  dass  dieselben  einfach 
Ergebnisse  der  Lösung  der  Kalksalze  sind,  während  ihre  Ausfüllung 
mit  Markkörperchen  durch  Einwanderung  oder  vielmehr  Einschiebung 
von    aussen   geschehen  könnte.    Aber  in  den  meisten  von  uns  unter- 
suchten   Präparaten    von  Eburnitis    konnte    über    den    primären  Ur- 
sprung   der   Räume    und    deren    Inhalt    innerhalb    des  Dentins    kein 
Zweifel  mehr  herrschen,   indem  viele  derselben  isolirt,  bisweilen  weit 
weg  von  dem   ursprünglichen    Sitz    der  Entzündung   sowohl  von  der 
Pulpakammer,    wie  von  der  Peripherie    des    Zahnes    lagen.    In    Ver- 
bindung mit  Eburnitis  haben  wir  häufig  beobachtet,  dass  die  Kronen 
so     befallener    Zähne    mit    fehlerhaftem    Schmelz    bekleidet    waren, 
und  unzweifelhaft  sind  die  in  den  Räumen  enthaltenen  Markkörper- 
chen   vom   Dentin,    beziehungsweise    von    der    lebenden  Materie    der 
Dentinfasern  und  der  Grundsubstanz  aus  in  den  Schmelz  vorgedrungen. 
In  einigen  Präparaten,    besonders  in  den  centralen  Abschnitten 
etwas    grösserer   Höhlen,  war    das  Markgewebe    durch    das  Schleifen 
oder  Schneiden    entfernt.    Wo  sie  jedoch  liegen  geblieben  waren,    er- 
schienen   die  Markkörperchen    stets    durch    zarte    Fädchen    unterein- 
ander   verbunden,    womit    ein    embryonales  Gewebe    hergestellt  war; 
oder  es   fehlten    die  Grenzlinien    zwischen    den  Markkörpern,    indem 
gleichmässig    gekörnte  Protoplasmamassen    mit    eingestreuten  Kernen 
ein    kugeliges    Territorium    erfüllten.    Wir    können     die    Möglichkeit 
nicht  leugnen,  dass  sich  durch  Auseinanderreissen  dieser  Markkörper 
Eiter    inmitten    des  Dentins,    demnach    ein  Abscess  unabhängig   vom 
Pulpagewebe  bildet,  Wedl  und  Albrecht  nehmen  an,  dass  unbedingt 
Blutgefässe,  wahrscheinlich  von    der  Pulpa    in    das    Dentin    hineinge- 
wachsen   sein    müssen,    wenn    ein  Abscess    im  Dentin    auftritt.    Eine 
solche  Annahme    will    uns    nicht    einleuchten,    indem    wir  behaupten, 
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dass  Dentin  ein  lebendes  Gewebe  ist,  demnach  fähig  zur  primären 
Entzündung,  selbst  zur  Eiterung,  ohne  unmittelbare  Mitwirkung  von 
Blutgefässen.  Wir  sind  von  der  Möglichkeit  überzeugt,  dass  sich  um 
den  Abscess  eine  pyogene  Membran  bilden  könnte  ohne  Versorgung 
mit  Blutgefässen.  Wenn  behauptet  wird,  dass  sich  ein  Abscess  im 
Dentin  nur  im  Zusammenhange  mit  dem  Pulpagewebe  bilden  könne 
und    später    von    diesem     abgeschlossen    werde,     möchten    wir    diese 

Fig.  206. 


Eburnitis.  Krone  eines  Molars. 

D  Beginnende  Lösung  der  Kalksalze  inmitten  des  Dentins ;    M  Markkörperchen,    die   kugeligen 

Räume    erfüllend,     welche    aus    entzündeten    Territorien     des    Dentins     hervorgegangen    sind; 

C  Höhle  im  Dentin  mit  herausgerissenem  Inhalt.    Vergrösserung  500fach. 

Nothwendigkeit  leugnen,  indem  wir  die  Möglichkeit  der  Bildung  eines 
primären  Abscesses  im  Dentin,  unabhängig  vom  Pulpagewebe,  ohne 
Weiteres  zugeben. 

Viel  häufiger  jedoch,  als  Vereiterung,  kommt  Heilung  der 
Eburnitis  vor,  deren  Resultat  eine  Neubildung  von  seeundärem  sehr 
ähnlichen  Dentin,  oder  von  Dentin  ist,  dem  die  Canälchen  abgehen, 
dasjenige    darstellend,  was  einige  Autoren  als  Osteodentin  bezeichnet 
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haben.  Wir  begegnen  Abschnitten  im  Dentin,  zumal  in  der  Nach- 
barschaft von  einige  Jahre  alten  Füllungen,  welche  grüsstentheils 
aus  verkalkter  Grundsubstanz  bestehen,  mit  mehr  oder  weniger  ge- 
trennten Bündeln  übrigens  normal  aussehender  Zahncanälchen.  Selbst- 
verständlich war  hier  die  Wiederverkalkung  des  früher  entzündeten 
Dentins  die  vollkommenste,  wodurch  ein  Gewebe  entstand,  härter  und 
reicher  an  Kalksalzen,  als  das  ursprüngliche  Dentin. 

Fig.  207. 


Heilung  der  Eburnitis.  Krone  eines  Molars. 

C  Leere  Höhle;  M  Markgewebe  am  Rande  der  Höhle,  zum  Theile  verkalkt;   5  secundäres  Dentin 
mit  spärlichen  und  unregelmässig  eingestreuten  Canälehen.  Vergrössernng  lOOfach. 


In  anderen  Fällen  sieht  das  neugebildete  Gewebe  dem  secun- 
dären  Dentin  sehr  ähnlich,  mit  unregelmässig  zerstreuten,  welligen 
Canälehen  und  grossen  Abschnitten  von  Grundsubstanz,  aller  Canälehen 
bar.  Bisweilen  erscheint,  die  Grundsubstanz  von  gleichförmigem  Bau 
oder  aus  kugeligen  Feldern  oder  Territorien  aufgebaut.  Man  könnte 
ein  solches  Gewebe  an  und  für  sich  unter  dem  Mikroskope  nicht 
von  seeundärem  Dentin  unterscheiden;  der  Umstand  jedoch,  dass  es 
weit    von    der  Pulpakammer    inmitten  eines  sonst    normalen  Dentins 
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liegt,  kann  als  Beweis  gelten,  dass  es  das  Ergebniss  eines  früheren 
Entzündungsprocesses  im  Dentin  ist.  Hier  hat  die  Verkalkung  immer 
noch  einen  vom  praktischen  Standpunkte  so  sehr  erwünschten  hohen 
Grad  von  Vollkommenheit  erreicht,  obgleich  die  Neubildung  morpho- 
logisch nicht  so  vollkommen  ist,  wie  im  ersten  Falle.  Fig.  207  illustrirt 
diese  Form  von  Heilung  der  Eburnitis;  die  Höhle,  deren  Inhalt  beim 

Fi».  20?. 


Heilung  der  Eburnitis.    Kroue  eines  Prämolars. 

G  Hohle    von    kugeligen   Territorien  begrenzt,    zwischen   welchen    sich   nicht   verkalkte    Inter- 

globularräume  befinden;  S  seeundäres  Dentin;   H  Krystalle  von   rothbraunem  Hämatoidin. 

Vergrösserung  öGOfach. 


Schleifen  herausgerissen  wurde,  ist  von  einem  alle  Eigenschaften  des 
secundären  Dentins  tragenden  Gewebe  umgeben. 

Ein  weiteres  Ergebniss  der  Eburnitis  besteht  in  der  Neubildung 
einer  Grundsubstanz,  aufgebaut  von  kleinen,  kugeligen  Massen,  zwischen 
welchen  sich  unregelmässige  und  weite  Canälchen  befinden.  Selbst- 
verständlich ist  in  diesem  Falle  die  Verkalkung  ungenügend  und 
folgerichtig  auch  das  neugebildete  Dentin  weniger  hart  als  normales. 
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In  einem  unserer  Präparate,  Dentin  eines  Milchzahnes,  trafen  wir 
nicht  weit  von  einander  zwei  Felder,  deren  eines  reichliche,  mit 
spärlichen  und  engen  Canälchen  versehene  Grundsubstanz  zeigte, 
während  das  andere  sich  im  eben  beschriebenen  Zustande  befand, 
demnach  unvollständig  verkalkt  war.  Der  letztere  Abschnitt  wies 
wohlausgesprochene  kugelige  Territorien  um  die  Höhle  auf,  welche 
wahrscheinlich  Markgewebe  enthielt,  bevor  der  Zahn  geschliffen  ward. 

Fig.  209. 


Heilungsvorgang  bei  Eburnitis.  Wurzel  eines  Molars. 

B    Secundäres    Dentin    mit    spärlichen    Canälchen  und    globulärer  Grundsubstanz  ;  5  Knochen- 
körperchen  ähnliche  Räume    mit  höchst  unregelmässigen   verzweigten  Ausläufern ;     G  kugelige 
Kalkablagerungen  in  der  Grundsubstanz.    Vergrösserung  öOOfach. 


Manche  Territorien  enthalten  zahlreiche  und  weite  Canälchen,  andere 
kaum  eines.  Krystalle  von  Hämatoidin  zeigen  an,  dass  das  entzündete 
Gewebe  im  acuten  Stadium  der  Entzündung  mit  Blut  überschwemmt 
war.  Indem  sich  die  Höhle  nahe  der  Pulpakammer  befand,  wird  die 
Durchtränkung  des  Gewebes  in  Folge  von  Blutung  begreiflich 
(Fig.  208). 
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In  einem  vierten  Falle  von  Eburnitis  ist  der  Heilungsvorgang 
ein  dürftiger.  Keine  neuen  Canälchen  werden  gebildet,  sondern  das 
ganze  Feld  erscheint  von  unregelmässigen,  eckigen,  verzweigten 
Räumen  durchzogen,  mit  zahlreichen  strahligen  Ausläufern,  ähnlich 
den  Knochenkörperchen.  Die  Anwesenheit  solcher  Räume  hat  frühere 
Autoren  zur  Bezeichnung  »Osteodentin«  veranlasst.  Wir  können  mit 
dieser  Bezeichnung  einverstanden  sein,  wenn  wir  sie  dahin  ein- 
schränken, dass  sich  in  solchen  Fällen  kein  regelmässiges  Knochen- 
gewebe mit  dem  Dentin  combinirt,  sondern  nur  ein  dem  Knochen 
ähnliches  Gewebe.  Die  Räume  sind  entweder  mit  Markkörpern,  oder 
einer  homogenen  Grundsubstanz,  oder  auch  mit  stark  lichtbrechenden 
kugeligen  Massen  erfüllt,  in  Folge  einer  jüngst  vor  sich  gegangenen 
jedoch  unvollständigen  Ablagerung  von  Kalksalzen.  Die  Grund- 
substanz zwischen  diesen  Räumen  erscheint  gleichfalls  aus  kugeligen 
Kalkmassen  aufgebaut,  zwischen  welchen  wir  verzweigte  Fortsätze 
der  Räume  bemerken.  Die  Peripherie  eines  Feldes  von  geheilter 
Eburnitis  kann  kleine,  spärlich  in  die  Grundsubstanz  eingestreute 
Räume  aufweisen,  während  der  mittlere  Abschnitt  grosse  Räume  und 
verhältnissmässig  wenig  Grundsubstanz  besitzt.  Fig.  209  beleuchtet 
eine  solche  Endigung  von  Eburnitis,  wo  ein  Abschnitt  ein  erträglich 
gut  entwickeltes  secundäres  Dentin,  andere  Abschnitte  ein  dürftig 
verkalktes,  sogenanntes  Osteodentin  zeigen,  in  welchem  wieder  die 
peripheren  Zonen  entschieden  reicher  an  Kalksalzen  sind  als  die 
centralen.  Offenbar  ist  der  Heilungsvorgang  der  Eburnitis  im  letzt- 
genannten Falle  am  unvollständigsten,  zur  Bildung  eines  verhältniss- 
mässig weichen,  brüchigen  und  zerbröckelnden  Dentins  führend, 
welchem  die  Elasticität  des  ursprünglichen  Gewebes  abgeht  und  das 
kaum  auf  den  Namen  von  eigentlichem  Dentin  Anspruch  macht. 
Aus  der  Beschreibung  geheilter  Eburnitis  um  Gewehrkugeln  in  den 
Stosszähnen  des  Elephanten  können  wir  folgern,  dass  die  als  »Con- 
solidirung«  oder  »Gerinnung«  u.  s.  w.  aufgefasste  Gewebsmasse  solch 
dürftig  verkalktes  Dentin  oder  Osteodentin  darstellt. 
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Pulpitis,  vom  klinischen  Standpunkte  betrachtet. 

Viele  pathologische  Zustände,  wie  gewisse  Formen  von  Peri- 
cementitis,  von  Nekrose  u.  s.  w.  sind  Folgen  einer  primären  Pulpitis, 
welche  zum  Absterben  der  Zahnpulpa  geführt  hatte.  Der  die  Pulpitis 
begleitende  Schmerz  ist  in  der  Regel  heftig,  aber  nicht  immer  localisirt. 
Da  die  Zahnpulpa  reichlich  mit  Nervenfasern  und  Blutgefässen  ver- 
sorgt, gleichzeitig  aber  auch  in  der  unnachgiebigen  Wand  des  Dentins 
eingeschlossen  ist,  kann  sie  nicht  anschwellen.  Selbst  eine  verhältniss- 
mässig  leichte  Entzündung  mag  deshalb  einen  beträchtlichen  Druck 
auf  die  Nervenfasern  auszuüben,  welcher  sich  entweder  als  Schmerz  im 
befallenen  Zahn,  oder  als  Neuralgie  in  anderen  Bezirken  des  Nerven- 
systems äussern  wird.  Die  Heftigkeit  des  Schmerzes  bei  Pulpitis  hängt 
demnach  nicht  so  sehr  von  den  Veränderungen  im  Pulpagewebe  ab, 
wie  von  äusseren  Einflüssen  und  constitutionellen  Eigentümlichkeiten 
des  Patienten.  Oft  begegnen  wir  Pulpen,  in  welchen  die  Entzündung 
nur  leicht,  der  dadurch  hervorgerufene  Schmerz  dagegen  ein  wüthender 
ist;  andererseits  beobachten  wir  Fälle  mit  ausgedehnter  Pulpitis,  welche 
nur  geringen  oder  gar  keinen  Schmerz  veranlasst  hatte.  Gelegentlich 
sehen  wir  Patienten,  deren  meiste  Zähne  abgebrochen  und  zerstört 
sind,  die  trotzdem  behaupten,  nie  an  Zahnschmerz  gelitten  zu  haben, 
während  andere  Patienten  über  Schmerz  klagen,  sobald  die  Caries 
den  Schmelz  überschritten  hat. 

Die  Aetiologie  der  Pulpitis  kann  unter  folgenden  Punkten  unter- 
gebracht werden: 

Zahncaries; 

Invasion  der  Pulpa  durch  Mikroorganismen  (Staphylococcen  und 
Streptococcen); 

Druck  von  an  die  Pulpa  zu  nahe  gelagerten  Füllungen; 

Mechanische  Gewalt  oder  Trauma; 

Bruch  des  Zahnes; 

Pericementitis; 

Neubildungen  des  Pulpagewebes; 

Constitationelle  Störungen; 

Plötzlicher  Temperatur  Wechsel; 

Elektrischer  Shock. 
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Die  veranlassende  Ursache  der  Pulpitis  mag  eines  oder  eine 
Combination  von  mehreren  der  genannten  Momente  sein;  das  häufigste 
ist  unstreitig  Caries.  Bei  Caries  dringen  Mikroorganismen  in  den 
Zahncanälchen  über  die  entkalkte  Zone  hinaus  vor,  und  dies  erklärt 
die  Entzündung  der  Pulpa,  noch  bevor  dieselbe  blossgelegt  ist.  In 
vielen  Fällen  finden  wir  das  die  Pulpa  in  einer  cariösen  Höhle  be- 
deckende Dentin  recht  hart,  05  Millimeter  und  selbst  darüber  dick; 
trotzdem  finden  wir  eine  entzündete  Pulpa,  nachdem  der  Zahn  aus- 
gezogen worden  ist.  Hier  war  die  veranlassende  Ursache  eine  Invasion 
der  Pulpa  durch  Mikroorganismen  durch  das  bedeckende  Dentin. 
Zuweilen  ist  diese  Schicht  des  Dentins,  obgleich  dünn,  völlig  gesund 
und  dennoch  kann  eine  in  die  Höhle  gehämmerte  Groldfüllung  Ent- 
zündung der  Pulpa  hervorrufen,  nicht  nur  in  Folge  des  bei  Einfüh- 
rung der  Füllung  ausgeübten  Druckes,  sondern  auch  durch  Temperatur- 
wecbsel  von  Berührung  des  Metalles  mit  der  bedeckenden  dünnen 
Dentin  Schicht.  Dasselbe  kann  unter  den  genannten  Verhältnissen  auch 
nach  Einführung  von  Amalgam  geschehen;  noch  grösser  wird  aber 
die  Reizung  bei  Einführung  von  oxychlorsaurem  oder  oxyphosphor- 
saurem  Zink  ausfallen.  In  letzterem  Falle  fühlt  der  Patient  gewöhnlich 
beträchtlichen  Schmerz  unmittelbar  nach  Einführung  der  Füllung, 
welcher  eine  Stunde  bis  ein  oder  zwei  Tage  lang  dauern  kann,  oder 
so  lange,  bis  die  Füllung  entfernt  wird. 

Ausnahmsweise  können  wir  Pulpitis  selbst  bei  Regulirung  der 
Zähne  hervorrufen,  wenn  die  angewandte  Kraft  zu  gross  oder  zu 
rapid  war.  Pulpitis  kann  die  Folge  von  starkem  oder  zu  lang  fort- 
gesetztem Hämmern  bei  Einführung  von  Goldfüllungen  sein;  aber 
auch  vom  Eintreiben  hölzerner  oder  metallener  Keile  zwischen  die 
Zähne.  Dann  beobachten  wir  Pulpitis  als  Folge  eines  Traumas,  wenn 
Theile  der  Zahnkrone  wegbrechen  und  die  Pulpa  mehr  oder  weniger 
blossgelegt  wird.  Neubildungen  von  Knochen  oder  Dentin,  sogenannte 
Pulpasteine,  werden  bisweilen  zur  Quelle  der  Reizung  des  Pulpa- 
gewebes.  So  lange  derlei  Neubildungen  sich  an  den  Wänden  des 
primären  Dentins  entwickeln,  verursachen  sie  in  der  Regel  keine 
Störung;  sehr  verschieden  ist  die  Folge  von  Knochen-  oder  Dentin- 
neubildung inmitten  des  Pulpagewebes,  da  diese  häufig  Pulpitis  hervor- 
rufen. Sie  können  auch  Neuralgie  veranlassen,  deren  Quelle  dunkel, 
und  die  an  anderen  Abschnitten  des  Nervensystems  mehr  ausgesprochen 
ist,  als  in  der  betroffenen  Pulpa  selbst. 
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Auch  constitutionelle  Störungen,  besonders  wenn  sie  mit  Kreis- 
laufstörungen einhergehen,  können  gelegentlich  Pulpitis  veranlassen; 
darunter  möchte  ich  Anämie  als  die  häufigste  anführen.  Bei  um- 
schriebener Pericementitis  kann  die  Entzündung  die  Wurzelspitze  des 
Zahnes  erreichen  und  Pulpitis  veranlassen.  Hitze,  Kälte  und  Elek- 
tricität  sind  zur  Milderung  der  Entzündung  häufig  angewandte  Heil- 
mittel; wenn  sie  aber  auf  die  Zähne  in  höheren  Graden  oder  plötzlich 
angewendet  werden,  können  sie  Pulpitis  hervorrufen. 

Für  den  Zahnarzt  ist  es  von  höchster  Wichtigkeit,  die  Krank- 
heiten der  Pulpa  richtig  diagnosticiren  zu  lernen,  um  über  die  richtige 
Behandlung  schlüssig  zu  werden.  Vor  Allem  wird  es  nöthig  sein, 
diese  Krankheiten  zu  classificiren;  jedoch  sind  zu  diesem  Zwecke  die 
meisten  Eintheilungen  der  Pulpitis  ungenügend.  Vom  pathologischen 
Standpunkte  haben  wir  es  nur  mit  zwei  Hauptformen  der  Entzündung 
zu  thun,  nämlich  mit  der  acuten  und  chronischen;  vom  klinischen 
Standpunkte  hingegen  erscheint  es  zweckmässig,  eine  mehr  eingehende 
Classificirung  der  Krankheiten  der  Pulpa  aufzustellen.  Adolf  Witzel ') 
unterscheidet  folgende  Arten  von  Pulpitis:  1.  Reizung  der  Pulpa  oder 
primäre  Hyperämie;  2.  partielle  Pulpitis;  3.  totale  Pulpitis  mit  Abscess; 
4.  Eiterung  und  fettige  Degeneration  der  Pulpa;  5.  entzündliche 
Gangrän  der  Pulpa.  Die  Eintheilung  von  Ar  kövy  2)  ist  von  mehreren 
Schriftstellern  angenommen  worden.  Er  war  der  Erste,  der  behauptete, 
dass  die  meisten  Krankheiten  unabhängigen  Ursprungs  seien,  während 
man  früher  glaubte,  dass  alle  chronischen  Formen  der  Pulpitis  sich 
aus  primärer  acuter  Entzündung  entwickeln.  Die  Eintheilung  Arkövy's 
ist  folgende:  I.  Acute  Pulpitis.  1.  Septische  oberflächliche  acute 
Pulpitis;  2.  partielle  acute  Pulpitis;  3.  totale  acute  Pulpitis;  4.  eiterige 
partielle  acute  Pulpitis;  5.  acute  traumatische  Pulpitis.  II.  Chronische 
Pulpitis.  1.  Chronische  parenchymatöse  Pulpitis;  2.  chronische  totale 
eiterige  Pulpitis;  3.  chronische  Hypertrophie  der  Pulpa:  a)  granuläre, 
b)  sarkomatöse;  4.  Gangrän  der  Pulpa;  5.  totale  Gangrän  der  Pulpa; 
6.  chronische  idiopathische  Pulpitis  (Pulpitis  concrementalis). 

Die  Pathologie  der  Reizung  wurde  im  XXV.  Capitel  besprochen 
ohne  Bezug  auf  den  klinischen  Standpunkt.  Während  wir  vom 
pathologischen  Standpunkt  diesen  Vorgang    nicht    unter  Pulpitis  ein- 


')  Die    antiseptische  Behandlung    der    Pulpakrankheiten.    Berlin    1879;    und 
Compendium  der  Pathologie  und  Therapie  der  Pulpakrankheiten.  Hagen  in  W.  1886. 
-)   Diagnostik  der  Zahnkrankheiten.   Stuttgart   1885. 
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reihen  können,  gebort  derselbe  vom  klinischen  Stundpunkt  wohl  dazu. 
Arkövy  und  Rothman  classifieiren  die  Reizung  der  Pulpa  zu 
Pulpitis  und  nennen  sie  acute  septische  oberflächliche  Pulpitis. 
Ich  kann  darin  nicht  mit  ihnen  übereinstimmen,  weil  das  Wort 
Pulpitis  einen  Vorgang  bezeichnet,  bei  welchem  das  Pulpagewebe 
ausgesprochene,  unter  dem  Mikroskope  sichtbare  Veränderungen 
eingeht;  während  der  Vorgang,  welchen  die  beiden  Autoren  als 
septische  Pulpitis  bezeichnen,  nach  ihrer  Beschreibung  keine  Gewebs- 
veränderungen in  der  Pulpa  aufweist,  sondern  nur  eine  Invasion  mit 
Mikroorganismen.  Dies  kann  demnach  nichts  weiter  als  eine  Reizung 
der  Pulpa  sein;  und  ich  stimme  hierin  mit  Witzel  und  Baum 
überein  und  werde  diese  Störung  als  Reizung  der  Pulpa  be- 
zeichnen, obgleich  ich  sie  mit  Rücksicht  auf  klinische  Erscheinungen 
mit  zur  Pulpitis  einreihen  will.  Entsprechend  den  allgemeinen  Grund- 
sätzen der  pathologischen  Anatomie  möchte  ich  die  Krankheiten  der 
Pulpa  in  folgender  Weise  classifieiren: 

I.  Reizung  der  Pulpa. 
IL  Acute  Pulpitis. 

1.  Nicht   eiterige: 

a)  partielle, 

b)  totale. 

2.  Eiterige: 

a)  partielle, 

b)  totale. 

III.  Chronische  Pulpitis. 

1.  Hyperplastische: 

a)  partielle, 

b)  totale. 

2.  Eiterige: 

a)  partielle, 

b)  totale. 

IV.  Gangrän  der  Pulpa. 

a)  feuchte, 

b)  trockene. 

V.  Degenerationen  und  Atrophien  der  Pulpa. 

a)  Verkalkung, 

b)  Eburnificirung  und  Ossificirung, 
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c)  sklerotische  Atrophie, 

d)  reticuläre  Atrophie, 

e)  Fettentartung, 
f)  Pigmentirung. 

I.  Reizung  der  Pulpa. 

Wenn  Caries  sich  der  Pulpakammer  nähert,  erfolgt  Reizung 
der  Pulpa.  Ein  Zahn  mag  zerfallen  und  der  Vorgang  nur  einen 
kleinen  Abschnitt  der  Pulpakammer  erreichen  und  dennoch  wird  die 
Pulpa  nicht  über  das  Stadium  der  Reizung  hinaus  reagiren;  dasselbe 
kann  bei  von  mechanischer  Abrasion  oder  Erosion  befallenen  Zähnen 
der  Fall  sein.  Ebenso  kann  Bruch,  mechanische  Gewalt  oder  Peri- 
cementitis  die  Pulpa  reizen;  häufig  entsteht  dieses  Uebel  in  Folge 
von  Eburnificirung  und  Ossificirung  des  Pulpagewebes,  deren  patho- 
logische Anatomie  im  XXVI.  Capitel  abgehandelt  ist.  Man  weiss,  dass 
constitutionelle  Störungen  gleichfalls  denselben  Effect  auf  die  Pulpa 
haben  kann,  zuweilen  selbst  an  Zähnen  ohne  mechanische  Abrasion, 
Erosion  oder  ohne  cariöse  Defecte. 

Diagnose.  Die  betroffenen  Zähne  können  beim  Kauen  etwas 
empfindlich  sein;  ist  Caries  vorhanden,  so  erstreckt  sich  die  Höhle 
selten  bis  zur  Pulpakammer  und  die  zwischen  der  cariösen  Höhle 
und  Pulpa  vorhandene  Dentinschicht  ist  obzwar  recht  dünn,  doch 
gewöhnlich  hart.  In  seltenen  Fällen  kann  die  Pulpa  an  einem  ihrer 
Hörner  durch  Caries  blossgelegt  und  anscheinend  nur  in  gereiztem 
Zustande  sein,  und  dennoch  ruft  leichter  Druck  mit  einem  Stückchen 
Baumwolle  nur  einen  augenblicklichen  Schmerz  hervor. 

Die  subjectiven  Zeichen  der  Reizung  der  Pulpa  sind  inter- 
mittirende,  subacute,  ziehende  Schmerzen,  meistens  zur  Zeit  nur  wenige 
Minuten  anhaltend.  Der  Schmerz  entsteht  gewöhnlich  plötzlich,  wenn 
der  Zahn  mit  etwas  Heissem,  Kaltem,  Gesalzenen),  Süssem  oder 
Saurem  in  Berührung  kommt,  oder  wenn  Fremdkörper  in  die  cariöse 
Höhle  gedrückt  werden.  Sind  die  Zahnkronen  nicht  von  Caries, 
Erosion  oder  mechanischer  Abrasion  ergriffen,  oder  die  Pulpen  durch 
Pulpasteine  oder  in  Folge  constitutioneller  Störungen  gereizt,  dann 
klagen  die  Patienten  hauptsächlich  über  Unbehagen  in  sämmtlichen 
Zähnen  der  betroffenen  Seite.  Diese  Empfindung  kann  zuweilen  von 
leichten  neuralgischen  Schmerzen  in  anderen  Theilen  des  Nerven- 
systems begleitet  sein. 
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Differentialdiagnose.  Es  gibt  zwei  Krankheiten  der  Pulpa, 
welche  Symptome  einigermassen  ähnlich  jenen  der  Pulpareizung 
zeigen,  nämlich  acute  partielle  Pulpitis  und  sklerotische 
Atrophie  der  Pulpa.  Acute  partielle  Pulpitis  kommt  jedoch  selten 
vor,  ohne  dass  die  Pulpa  durch  Caries  blossgelegt  wäre,  ausser  die 
Reizung  ist  durch  Pulpasteine  oder  Constitution  eile  Störungen  ver- 
anlasst, wie  es  häufig  in  anderweitig  gesunden  Zähnen  vorkommt. 
In  letzterem  Falle  ist  es  nicht  immer  möglieb,  mit  Bestimmtheit  fest- 
zustellen, ob  die  Pulpa  nur  gereizt,  oder  leichte  partielle  acute  Pulpitis 
vorhanden  sei.  Wenn  der  betroffene  Zahn  eine  cariöse  Höhle  enthält, 
soll  diese  genau,  besonders  in  der  Nähe  der  Pulpahörner  untersucht 
werden,   was  uns  gewöhnlich  auf  die  richtige  Diagnose   führen   wird. 

Sklerotische  Atrophie  der  Pulpa  kann  gleichfalls  mit  Reizung 
der  Pulpa  verwechselt  werden;  klinisch  jedoch  sind  wir  nicht  in  der 
Lage,  zwischen  diesen  beiden  Krankheiten  zu  differenziren. 

Die  Prognose  der  Pulpareizung  ist  günstig  bei  cariösen 
Zähnen,  indem  die  Entfernung  der  Ursache,  Desinficirung  und 
Füllung  der  Höhle  wohl  jedesmal  zur  Heilung  führt.  Arkövy  er- 
wähnt, dass  bisweilen  nach  Füllung  von  mit  gereizten  Pulpen  ver- 
sehenen Zähnen  partielle  oder  totale  Gangrän  folgt,  ein  Ereigniss, 
welches  Verfasser  selbst  nie  beobachtet  hat. 

II.  Acute  Pulpitis. 

1.  Nicht  eiterige.  —  a)  Partielle  acute  Pulpitis. 

Diagnose.  Eine  wenig  blossgelegte  Pulpa  wird  gewöhnlich 
von  acuter  partieller  Entzündung  befallen.  Nach  Entfernung  des 
cariösen  Dentins  aus  dem  Zahne  können  wir  leicht  feststellen,  ob  die 
Pulpa  an  einer  kleinen  Stelle  blossgelegt  ist,  indem  dies  gewöhnlich 
an  einem  der  Hörner  geschieht;  in  manchen  Fällen  kann  sogar  die 
Pulpa  auch  von  einer  dünnen  Schicht  verhältnissmässig  gesunden 
Dentins  bedeckt  sein.  Der  geringste  auf  die  dünne  Dentinschicht 
ausgeübte  Druck,  selbst  mit  einem  abgerundeten  Instrumente,  wird 
lebhaften  Schmerz  hervorrufen.  In  derartigen  Fällen  wird  es  dem- 
nach rathsam  sein,  in  die  Höhle  des  Zahnes  ein  kleines  Stück  Baum- 
wolle einzuführen,  auf  welches  ein  leichter  Druck  ausgeübt  werden 
soll,  ohne  die  Pulpa  zu  verletzen.  Wenn  bei  der  Untersuchung  eines 
mit    partieller    acuter  Pulpitis    behafteten  Zahnes    die   Pulpa    verletzt 

Bödecker,  Anat.  u.  Path.  d.  Zähne.  27 
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wird,  fliesst  hellrofhes  Blut  aus  der  Pulpakammer.  Percussion  wird 
bisweilen  bei  einem  mit  partieller  acuter  Pulpitis  behafteten  Zahne 
einen  vom  normalen  etwas  abweichenden  Schall  hervorrufen,  vermehrt 
aber  den  Schmerz  während  des  Anfalles  nicht. 

Subjective  Zeichen.  Der  Schmerz  bei  partieller  acuter  Ent- 
zündung der  Pulpa  ist  von  interrnittirendem  Charakter;  die  Anfälle 
dauern  von  fünf  Minuten  bis  zu  einer  Stunde,  doch  fühlt  der  Zahn 
in  der  Zwischenzeit  erträglich,  wenn  er  auch  etwas  empfindlich  gegen 
Temperaturwechsel,  besonders  gegen  Kälte  ist.  Die  Anfälle  treten 
meistens  ein-  oder  zweimal  in  24  Stunden  auf,  gewöhnlich  gegen 
5  bis  7  Ohr  Abends,  ausser  es  wurden  beim  Kauen  Speisetheile  in 
die  Höhle  des  Zahnes  gepresst.  Wurde  der  Zahn  starkem  Tempe- 
raturwechsel oder  anderen  Reizmitteln  ausgesetzt,  dann  wird  der 
Schmerz  oft  sehr  heftig,  hört  aber  nach  Beseitigung  des  Reizes  bald 
auf.  Bei  dieser  Form  von  Pulpitis  ist  der  Patient  gewöhnlich  im 
Stande,  den  Schmerz  im  betroffenen  Zahne  zu  localisiren  und  Reflex- 
erscheinungen in  anderen  Theilen  des  Nervensystems  begleiten  das 
Uebel  nur  selten. 

Differentialdiagnose.  Partielle  acute  Pulpitis  kann  mit 
totaler  acuter  Pulpitis  verwechselt  werden,  doch  ist  in  letzterem  Falle 
die  Pulpa  gewöhnlich  in  weiter  Strecke  und  mehr  als  einer  Stelle 
blossgelegt.  Bei  Eröffnung  der  Pulpahöhle  eines  mit  totaler  acuter 
Pulpitis  behafteten  Zahnes  wird  das  hervorquellende  Blut  nicht  die 
Farbe  des  arteriellen,  sondern  des  venösen  haben.  Die  Sehmerzanfälle 
sind  häufiger  und  dauern  länger  als  bei  partieller  Pulpitis.  Bei  totaler 
acuter  Pulpitis  ist  der  Zahn  mehr  gegen  heisse  als  kalte  Substanzen 
empfindlich.  Percussion  des  Zahnes  ruft  einen  ausgesprochen  dumpfen 
Schall  hervor  und  ist  etwas  schmerzhaft. 

Mit  partieller  acuter  Pulpitis  kann  auch  Gangrän  der  Pulpa 
verwechselt  werden,  da  die  subjectiven  Zeichen  in  beiden  Krank- 
heiten ähnliche  sind;  doch  bemerken  wir  bei  Gangrän  der  Pulpa 
einen  charakteristischen  üblen  Geruch,  sobald  die  Pulpakammer  er- 
öffnet ist. 

Die  Prognose  ist  bei  partieller  acuter  Pulpitis  gewöhnlich 
günstig  für  die  Erhaltung  der  Pulpa,  vorausgesetzt,  dass  der  Ent- 
zündungsprocess  nur  eine  kurze  Zeit  bestanden  und  sich  nur  auf 
einen  kleinen  Abschnitt  des  Pulpagewebes  beschränkt  hatte. 
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b)  Totale  acute  Pulpitis. 

Diagnose.  Bei  dieser  Form  von  Pulpitis  erscheint  der  Zahn 
gewöhnlich  stark  zerstört  und  die  Pulpa  in  weiter  Strecke  an  einer 
oder  mehreren  Stellen  blossgelegt.  Bisweilen  finden  wir  die  Pulpa 
nicht  völlig  entblösst,  selbst  wenn  die  cariöse  Höhle  gross  ist,  dann 
ist  aber  das  Dentin  zwischen  der  von  totaler  acuter  Entzündung 
befallenen  Pulpa  und  der  cariösen  Höhle  stets  weich  und  dünn.  Wird 
das  cariöse  Dentin  aus  der  Höhle  entfernt  und  die  Pulpakammer 
eröffnet,  dann  quillt  aus  derselben  dunkles  venöses  Blut  hervor. 
Percussion  auf  den  ergriffenen  Zahn  bringt  jedesmal  einen  etwas 
gedämpften  Schall  hervor  und  ist  gleichzeitig  etwas  schmerzhaft. 

Subjective  Zeichen.  Der  Schmerz  bei  totaler  acuter  Pulpitis 
ist  intermittirend,  aber  heftig,  indem  jeder  Anfall  von  ein  bis  sechs 
Stunden  anhält  und  die  schmerzfreien  Zwischenräume  mit  Zunahme 
der  Krankheit  immer  kürzer,  die  Schmerzanfälle  immer  heftiger 
werden.  Reizung  oder  Druck  in  die  cariöse  Höhle  ruft  heftigen,  eine 
Stunde  und  darüber  andauernden  Schmerz  hervor.  Der  Patient  klagt 
gewöhnlich  über  Schmerz  auf  der  ganzen  Gesichtsseite,  ohne  im 
Stande  zu  sein,  denselben  zu  localisiren;  auch  sind  häufig  Reflex- 
erscheinungen in  anderen  Theilen  des  Nervensystems  der  betroffenen 
Seite  vorhanden.  Wird  einer  der  Weisheitszähne,  besonders  ein  unterer, 
von  totaler  acuter  Pulpitis  befallen,  dann  klagen  die  Patienten  häufig 
über  Reflexschmerzen  im  Ohr,  im  Kehlkopf,  in  der  Schulter,  selbst 
in  den  Lungen;  in  letzterem  Falle  kann  das  Athmen  sehr  erschwert 
sein.  Wenn  jedoch  der  betroffene  Zahn  dem  Oberkiefer  angehört, 
dann  kann  der  Reflexschmerz  die  Nerven  der  supra-  und  infraorbitalen 
Gegend,  das  Auge  oder  die  Nase  betreffen.  In  Ausnahmsfällen  localisirt 
der  Kranke  den  Schmerz  im  entgegengesetzten  Kiefer,  obgleich 
dessen  Zähne  ganz  gesund  erscheinen.  Bleibt  die  von  totaler  acuter 
Pulpitis  befallene  Zahnpulpa  sich  selbst  überlassen,  dann  lässt  der 
Schmerz  nach  fünf  bis  acht  Tagen  nach,  und  die  Entzündung  nimmt 
allmälig  einen  chronischen  Charakter  an.  Wenn  die  cariöse  Höhle 
eines  zweiten  oder  dritten  Molars  sich  an  einer  der  proximalen 
Flächen  befindet,  kann  es  bisweilen  schwierig  sein  herauszufinden, 
welcher  der  Zähne  den  Schmerz  verursacht;  dann  wird  entweder 
Percussion  oder  Durchleuchtung  oder  Trennung  durch  Keile  dem 
Zahnarzt    die  Diagnose    ermöglichen.    Nach    zwei-    oder    dreitägigem, 
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durch  totale  acute  Pulpitis  veranlassten  Schmerz  wird  derselbe  ge- 
wöhnlich im  ergriffenen  Zahne  localisirt. 

Differentialdiagnose.  Totale  acute  Pulpitis  kann  leicht  mit 
anderen  Krankheiten  der  Pulpa  verwechselt  werden,  nämlich  mit 
chronischer  eiteriger  Pulpitis  und  mit  Gangrän  der  Pulpa.  Chronische 
eiterige  Pulpitis  unterscheidet  sich  von  totaler  acuter  Pulpitis  haupt- 
sächlich durch  deren  Reaction  auf  das  Pericement.  In  ersterer  Krank- 
heitsform wird  der  Zahn  nach  dem  ersten  Tage  der  Entzündung 
höchst  empfindlich  gegen  Druck  und  Percussion,  während  in  letzterer 
die  anscheinende  Verlängerung  des  Zahnes  und  dessen  Empfindlich- 
keit bei  Percussion  und  Druck  nicht  so  hochgradig  ausgesprochen  sind 
und  nicht  vor  dem  dritten  oder  vierten  Tage  nach  Beginn  der  totalen 
acuten  Pulpitis  auftreten. 

Die  subjectiven  und  objectiven  Zeichen  von  Gangrän  der  Pulpa 
sind  jenen  der  totalen  acuten  Pulpitis  sehr  ähnlich.  Wir  sind  deshalb 
nicht  in  der  Lage,  zwischen  diesen  beiden  Krankheitsformen  Unter- 
scheidungsmerkmale aufzustellen. 

Prognose.  Es  ist  nicht  rathsam,  eine  von  totaler  Entzündung 
befallene  Pulpa  zu  retten  zu  versuchen.  Der  einzige  Weg,  den  Zahn 
dauernd  zu  erhalten,  ist,  die  erkrankte  Pulpa  gänzlich  zu  entfernen,  den 
Pulpacanal  genau  zu  desinficiren  und  zu  füllen.  Wird  dies  erfolgreich 
ausgeführt,  dann  kann  der  Zahn  selbst  erhalten  bleiben,  als  hätte 
derselbe  eine  lebende  Pulpa. 

2.  Acute  eiterige  Pulpitis.  Die  pathologische  Beschreibung 
dieser  Krankheit  erfordert  eine  Eintheilung  in  partielle  und  totale 
Vereiterung;  klinisch  jedoch  ist  eine  solche  Unterscheidung  weder 
möglich  noch  wichtig.  Ich  werde  deshalb  die  acute  eiterige  Pulpitis 
in  einem  gemeinsamen  Abschnitte  behandeln. 

Diagnose.  Wenn  das  cariöse  Dentin  aus  der  Höhle  eines  von 
acuter  eiteriger  Pulpitis  befallenen  Zahnes  sorgfältig  entfernt  wird, 
finden  wir  die  Pulpa  immer,  mindestens  an  einem  der  Hörner,  bloss- 
gelegt.  Der  entblösste  Abschnitt  der  Pulpa  liegt  nicht  dicht  der  Dentin- 
wand der  Pulpakammer  an,  sondern  weicht  etwas  an  der  Oeffhung 
zurück.  Sobald  die  Pulpakammer  geöffnet  ist,  quillt  Eiter  hervor, 
worauf  der  Ki-anke  sofort  vom  Schmerz  befreit  ist.  Druck  auf  den 
entblössten  Abschnitt  mittelst  eines  Baumwollstückchens  oder  eines 
stumpfen  Instrumentes,    bevor  die  Pulpakammer  eröffnet  wurde,  ver- 
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mehrt  den  Schmerz  nicht  augenblicklich,  sondern  erst  nach  einigen 
Secunden,  und  derselbe  hört  gänzlich  auf,  sobald  dem  Eiter  Austritt 
verschafft  "wurde.  Percussion  eines  mit  beginnender  acuter  eiteriger 
Pulpitis  behafteten  Zahnes  ruft  keinen  Schmerz  hervor,  obgleich  der 
Schall  etwas  gedämpft  sein  kann;  nach  dem  zweiten  oder  dritten  Tage 
wird  jedoch  der  Zahn  gegen  Percussion  empfindlich  und  dessen 
Schall  deutlich  gedämpft. 

Subjective  Zeichen.  Bei  acuter  eiteriger  Pulpitis  ist  der  Schmerz 
ein  pulsirender,  aber  selten  so  heftig,  wie  bei  den  früher  bezeichneten 
Formen  von  Pulpitis.  Die  Schmerzanfälle  sind  verlängert,  meist  auf 
vier  bis  zwölf  Stunden,  und  mit  Fortschreiten  der  Krankheit  werden 
die  schmerzlosen  Intervalle  fortschreitend  verkürzt,  bis  der  Schmerz 
zu  einem  ununterbrochenen  ansteigt.  In  Fällen,  wo  die  Pulpa  noch 
mit  einer  Schicht  erweichten  Dentins  bedeckt  ist,  wird  der  Zahn 
gegen  Hitze  höchst  empfindlich,  während  Kälte  Erleichterung  ver- 
schafft. Der  durch  Hitze  erzeugte  Schmerz  im  betroffenen  Zahne  ist 
wahrscheinlich  von  der  Ausdehnung  der  Gase  bedingt,  welche  mit 
dem  Eiter  in  der  geschlossenen  Pulpakammer  gemengt  sind;  da  Gase 
stark  durch  Hitze  ausgedehnt  werden,  wird  das  Ergebniss  begreiflich. 
In  manchen  Fällen,  besonders  bei  Personen  von  schwacher  Constitu- 
tion, ist  die  acute  eiterige  Pulpitis  von  Erhöhung  der  Körpertemperatur 
begleitet,  sobald  sich  Eiter  bildet. 

Differentialdiagnose.  Acute  eiterige  Pulpitis  kann  mit  drei 
anderen  Krankheiten  der  Pulpa  verwechselt  werden,  nämlich  mit 
partieller  acuter  Pulpitis,  mit  chronischer  eiteriger  Pulpitis, 
und  mit  Gangrän  der  Pulpa.  Bei  partieller  acuter  Pulpitis  ist  der 
Schmerz  ein  mehr  intermittirender;  wenn  der  cariöse  Theil  aus  der  Höhle 
des  betroffenen  Zahnes  entfernt  wird,  wölbt  sich  die  Pulpa  beinahe 
vor  und  liefert  bei  Verwundung  hellrothes  Blut;  während  bei  acuter 
eiteriger  Pulpitis  die  Pulpa  am  entblössten  Hörn  etwas  zurückge- 
wichen, höchst  empfindlich  gegen  Hitze  ist  und  bei  Eröffnung  der 
Pulpakammer  Eiter  statt  Blut  entleert.  Der  hauptsächlichste  Unter- 
schied zwischen  acuter  und  chronischer  eiteriger  Pulpitis  besteht  darin, 
dass  bei  der  letzteren  die  Pulpa  iu  grosser  Strecke,  oder  an  mehreren 
Stellen  blossgelegt  erscheint,  der  Schmerz  viel  weniger  heftig  ist  und 
der  Zahn  bei  Anwendung  von  Hitze  nur  wenig  schmerzt.  Auch 
Gangrän  der  Pulpa  könnte  mit  acuter  eiteriger  Pulpitis  verwechselt 
werden,   wenn  jedoch  die  Pulpakammer  eines  mit  ersterer  Krankheit 
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behafteten  Zahnes  eröffnet  wird,  bemerken  wir  in  derselben  eine 
graue  oder  bräunliche  Flüssigkeit  mit  dem  charakteristischen  üblen 
Geruch  der  Gangrän. 

Die  Prognose  der  mit  acuter  eiteriger  Pulpitis  behafteten 
Pulpen  ist  stets  eine  ungünstige.  In  solchen  Fällen  ist  es  das  Beste, 
die  Pulpa  recht  bald  zu  entfernen,  den  Pulpacanal  zu  desinficiren 
und  zu  füllen.  Wenn  dies  erfolgreich  ausgeführt  wird,  können  wir 
den  Zahn  in  der  Regel  retten. 

III.  Chronische  Pulpitis. 

1.  Hyperplasie,  d)  Partielle.  Vom  klinischen  Standpunkte 
kennen  wir  zwei  Arten  von  partiell  hyperplastischen  Pulpen,  nämlich 
die  myxofibröse  und  die  sarcomatöse.  Da  indessen  letztere  zu  den 
Tumoren  gehört,  werde  ich  sie  in  dem  von  Tumoren  handelnden 
Capitel  besprechen. 

Diagnose.  Unter  dem  Namen  einer  partiellen  Hyperplasie 
wollen  wir  Pulpen  beschreiben,  wie  sie  an  weithin,  an  ihrer  ganzen 
Kaufläche  zerstörten  Zähnen  vorkommen,  bei  Blosslegung  eines  oder 
sämmtlicher  Hörner.  Unter  diesen  Umständen  wuchert  die  Pulpa  aus 
ihrer  Kammer  hervor  und  stellt  ein  Knötchen  von  gelappter  Ober- 
fläche und  hoehrother  Farbe  dar.  Solche  kleine  Tumoren  der  Pulpa 
wechseln  von  Stecknadelkopf-  bis  Erbsengrösse  und  darüber.  Sie 
kommen  meistens  an  Mahlzähnen  vor;  bisweilen  an  Prämolaren  und 
Eckzähnen,  ausnahmsweise  auch  an  Schneidezähnen.  Die  Krankheit, 
wenn  die  Pulpa  eines  oberen  Molars  betreffend,  geht  gewöhnlich  von 
der  lingualen  Wurzel  aus,  während  Hyperplasie  in  den  unteren 
Molaren  meist  von  beiden  Wurzeln  hervorgeht.  Von  theilweiser 
Hyperplasie  befallene  Pulpen  sind  beim  Kauen  und  gegen  Berührung 
eines  Instrumentes  nicht  sehr  empfindlich;  selbst  eine  längs  der  Wand 
der  Pulpakammer  eine  kleine  Strecke  weit  eingeführte  Sonde  ruft 
keinen  Schmerz  hervor,  wird  aber  gewöhnlich  eine  starke  Blutung 
veranlassen.  Der  hyperplastische  Abschnitt  steht  mit  der  unveränderten 
Pulpa  innerhalb  der  Pulpakammer  oder  den  Pulpacanälen  mittelst 
eines  verengerten  Stieles  im  Zusammenhange. 

Der  subjectiven  Zeichen  der  partiellen  Hyperplasie  gibt  es 
nur  wenige  und  besteht  ausser  einem  Gefühle  des  Unbehagens  im 
betroffenen  Zahne  kein  Schmerz,  ausgenommen,  wenn  Temperatur- 
wechsel oder  mechanische  Verletzung  auf  die  Pulpa  einwirken. 


Pulpitis  vom  klinischen  Standpunkte  betrachtet.  423 

Differentialdiagnose.  Partielle  Hyperplasie  der  Pulpa  mag 
bisweilen  mit  Granulom  des  Zahnfleisches  oder  des  Pericements  ver- 
wechselt werden,  welche  auftreten  können,  wenn  der  Zahn  nebst 
der  Höhle  an  der  Kaufläche  auch  eine  Höhle  am  Halse  unter  dem 
Zahnfleisch  enthält,  welche  mit  der  Pulpakammer  in  Verbindung  steht. 
In  derartigen  Fällen  kann  das  Zahnfleisch  oder  Pericement  in  die 
Pulpakammer  hineinwachsen  und  in  der  Höhle  an  der  Kaufläche 
hervortreten.  Die  Verletzlichkeit  solcher  Tumoren  erschwert  deren 
Untersuchung  ganz  beträchtlich;  der  beste  Weg  zu  einer  richtigen 
Diagnose  ist,  ein  Stückchen  mit  Carbolsäure  gesättigter  Baumwolle 
so  weit  als  möglich  in  die  Pulpakammer  vorzuschieben  und  es  dort 
ungefähr  24  Stunden  lang  zu  belassen.  Hierauf  sind  wir  gewöhnlich 
in  der  Lage,  die  Untersuchung  vorzunehmen. 

Die  Prognose  betreffs  Erhaltung  der  Pulpa  ist  schlimm;  der 
Zahn  jedoch  kann  gerettet  werden,  wenn  man  die  Pulpa  exstirpirt 
und  die  Wurzelcanäle  füllt,  was  bei  partieller  Hyperplasie  der  Pulpa 
gewöhnlich  keinen  Schwierigkeiten  unterliegt. 

b)  Totale  Hyperplasie. 

Diagnose.  Diese  Krankheitsform  ist  häufiger  an  Zähnen,  deren 
Pulpen  durch  Caries  in  weiter  Strecke  blossgelegt  sind;  doch  be- 
gegnen wir  derselben  auch  in  manchen  Fällen,  wo  die  Pulpa  noch 
mit  erweichtem  Dentin  bedeckt  erscheint.  Druck  auf  das  Dentin  in 
der  Nähe  der  Pulpa  ist  nicht  schmerzhaft,  ausser  es  gelangen  Fremd- 
körper in  die  Pulpakammer.  Wird  das  erweichte  Dentin  aus  der 
cariösen  Höhle  entfernt  und  die  Pulpa  blossgelegt,  dann  sind  wir  im 
Stande,  in  die  Pulpakammer  mit  einem  feinen  Instrumente  ein-' 
zudringen  und  bisweilen  sogar  die  Peripherie  der  Pulpa  zu  berühren, 
ohne  Schmerz  hervorzurufen.  Eine  Pulpa  in  diesem  Zustande  blutet 
bei  der  leichtesten  Verletzung  leicht  und  profus.  Der  Zahn  ist  gegen 
Temperaturwechsel  höchst  empfindlich  und  die  Einspritzung  von 
heisäem  oder  kaltem  Wasser  in  die  Höhle  ruft  Schmerz  hervor;  doch 
beginnt  dieser  nicht  plötzlich,  sondern  steigt  allmälig  an  und  dauert 
ein  bis  zehn  Minuten.  In  der  Regel  ist  der  Zahn  etwas  gelockert 
und  nicht  empfindlich  gegen  Druck  oder  beim  Kauen,  ausser  diese 
reizen  die  Pulpa  unmittelbar.  Percussion  des  befallenen  Zahnes  liefert 
einen  leicht  gedämpften  Schall  und  ist  empfindlich,  was  beweist,  dass 
die  chronische  Entzündung  der  Pulpa  auch  auf  das  Pericement  über- 
gegriffen hat. 
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Subjective  Zeichen.  Bei  chronischer  Hyperplasie  der  Pulpen 
beobachten  wir  nur  selten  heftigen  Schmerz,  ausser  der  Entzündungs- 
process  geht  in  ein  acutes  Stadium  über.  Was  den  Kranken  zuerst 
auf  sein  Leiden  aufmerksam  macht,  ist  ein  unbehagliches  Gefühl,  das 
er  meist  im  betroffenen  Zahne  zu  localisiren  vermag.  Dieses  Gefühl 
kann  fünfzehn  Minuten  bis  drei  oder  vier  Stunden  anhalten  und  wird 
von  vollständig  schmerzfreien  Zwischenräumen  von  eintägiger,  ein- 
wöchentlicher, selbst  nionatelanger  Dauer  gefolgt.  Schmerzanfälle 
werden  gewöhnlich  durch  reizende,  mit  der  blossgelegten  Pulpa  in 
Berührung  kommende  Substanzen  hervorgerufen;  aber  auch  Con- 
stitutionen^ Störungen  thun  dies  in  manchen  Fällen,  indem  sie  sogar 
wüthende  Schmerzanfälle  veranlassen  können.  Wird  die  Pulpa  eines 
solchen  Zahnes  entweder  durch  constitutionelle  oder  locale  Einflüsse 
gereizt,  dann  entsteht  heftiges  Zahnweh  mit  allen  Erscheinungen  einer 
totalen  acuten  Pulpitis  und  kann  zwei  bis  vier  Tage  lang  anhalten. 
Wenn  der  Patient  an  einem  solchen  acuten  Anfall  leidet,  beobachten 
wir  gewöhnlich  auch  Reflexschmerz  in  anderen  Theilen  des  Nerven- 
systems, ähnlich  jenem  von  totaler  acuter  Pulpitis  veranlasst,  falls 
diese  von  Eburnificirung  und  Ossificirung  der  Pulpa  herrührt.  Ist 
der  Anfall  vorüber,  dann  kann  der  Zahn  mehrere  Wochen,  selbst 
monatelang  in  erträglichem  Zustande  bleiben.  Jeder  Versuch,  eine 
von  totaler  Hyperplasie  befallene  Pulpa  mittelst  arseniger  Säure  zu 
zerstören,  wird  einen  wüthend  schmerzhaften  Anfall  hervorrufen  und 
ein  Fehlschlag  im  Abtödten  der  Pulpa  sein.  Der  Charakter  des 
Schmerzes  in  einem  solchen  acuten  Anfall  hängt  meistens  vom  Um- 
fange der  entblössten  Pulpa  ah;  wenn  diese  in  weiter  Strecke  bloss- 
gelegt  und  nicht  von  erweichtem  Dentin  bedeckt  ist,  wird  der  Schmerz 
ein  beträchtlich  geringerer  sein,  als  in  Fällen,  wo  die  Pulpa  nur  an 
einer  kleinen  Strecke  entblösst  oder  noch  von  erweichtem  Dentin 
bedeckt  ist. 

Differentialdiagnose.  Drei  Krankheitsformen  der  Pulpa 
können  mit  deren  totaler  Hyperplasie  verwechselt  werden,  nämlich: 
totale  acute  Pulpitis,  Gangrän  und  Eburnificirung  und 
Ossificirung  der  Pulpa.  Der  hauptsächlichste  Unterschied  zwischen 
totaler  acuter  Pulpitis  und  totaler  Hyperplasie  der  Pulpa  beruht  auf 
der  Reaction  des  Pericements,  welche  in  ersterein  Falle  nur  leicht, 
in  letzterem  Falle  dagegen  deutlich  ausgesprochen  ist.  Ein  anderes 
charakteristisches    Merkmal    hyperplastischer    Pulpen    besteht    darin, 
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dass  die  Anwendung  von  Carbolsäure,  Campho-Phenique,  carbolsaurem 
Cocain,  Aconit  u.  s.  w.  bei  dieser  Krankheit  nie  unmittelbare  Er- 
leichterung des  acuten  Schmerzanfalles  bringt,  während  dies  bei  totaler 
acuter  Pulpitis  stets  der  Fall  ist.  Auch  Gangrän  der  Pulpa  kann 
von  deren  totaler  Hyperplasie  unterschieden  werden,  trotzdem  die 
subjectiven  und  objectiven  Zeichen  in  beiden  Krankheitsformen  ähnliche 
sind.  In  ersterem  Falle  bemerken  wir  bei  Eröffnung  der  Pulpakammer 
den  eigenthümlicben  Geruch  der  Gangrän,  welcher  bei  totaler  Hyper- 
plasie der  Pulpa  immer  fehlt.  Anders  stellt  sich  die  Sache,  wenn  der 
Zahn  so  empfindlich  ist,  dass  wir  die  Pulpakammer  nicht  eröffnen 
können;  dann  wäre  eine  genaue  Differenzirung  zwischen  diesen  beiden 
Krankheiten  überhaupt  nicht  möglich.  Totale  Hyperplasie  der  Pulpa 
kann  auch  mit  Eburnificirung  und  Ossificirung  derselben  verwechselt 
werden,  umso  eher,  als  die  meisten  hyperplastischen  Pulpen  mit  der 
Zeit  theilweise  sich  zu  Dentin  und  Knochen  umwandeln.  Letzteres 
geschieht  vorwiegend  in  von  Caries  nicht  befallenen  Zähnen;  ob  diese 
vorhanden  ist  oder  nicht,  lässt  sich  durch  genaue  Untersuchung  wohl 
immer  feststellen. 

2.  Chronische  eiterige  Pulpitis.  Die  pathologische  Anatomie 
nimmt  zwei  Formen  dieser  Krankheit,  wie  bei  acuter  eiteriger  Pulpitis 
an.  Da  es  jedoch  für  den  Zahnarzt  unwesentlich  ist,  zu  entscheiden, 
ob  in  einem  gegebenen  Falle  die  Pulpa  von  partieller  oder  totaler 
chronischer  eiteriger  Pulpitis  befallen  ist,  werde  ich  die  Krankheit  in 
einem  Abschnitte  behandeln,  umsomehr,  als  die  Bezeichnung  totale 
eiterige  Pulpitis,  wie  man  sie  gewöhnlich  gebraucht,  eigentlich  eine 
falsche  ist.  -Sobald  das  ganze  Pulpagewebe  zu  Eiter  umgewandelt 
wurde,  gibt  es  überhaupt  keine  Pulpa  und  keine  Pulpitis  mehr, 
sondern  nur  eine  mit  Eiter  erfüllte  Pulpakammer.  In  der  Mehrzahl 
der  Fälle  finden  wir  übrigens  immer  noch  Pulpareste,  wie  das  im 
Capitel  über  die  pathologische  Anatomie  der  Pulpitis  besprochen 
werden  soll. 

Diagnose.  Chronische  eiterige  Pulpitis  kommt  an  Zähnen  mit 
grossen  cariösen  Höhlen  vor,  wo  die  Pulpa  in  weiter  Strecke  oder 
an  mehreren  Stellen  blossgelegt  wurde.  Das  die  entblössten  Theile 
der  Pulpa  bedeckende  Dentin  ist  stets  sehr  weich  und  eine  solche 
Erweichung  erstreckt  sich  häufig  über  einen  grösseren  Theil  der 
Pulpakammer.  Man  erkennt  diese  Form  von  Pulpitis  leicht  an  der 
grossen  Menge  Eiters,  welche  bei  Eröffnung  der  noch  mit  erweichtem 
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Dentin  bedeckten  Pulpakammer  hervorquillt.  Gewöhnlich  erscheinen 
nur  einige  Tropfen  Eiters;  in  Ausnahmsfällen  jedoch  kann  die  Pulpa- 
kammer bei  deren  Eröffnung  etwa  einen  Theelöffel  voll  Eiter  und 
darüber  entleeren.  In  solchen  Fällen  ist  als  Zugabe  zur  eiterigen 
Pulpitis  stets  auch  acute  oder  chronische  eiterige  Pericementitis  vor- 
handen. Im  Allgemeinen  trifft  man  bei  dieser  Krankheitsform,  falls 
die  Pulpakammer  offen  ist,  den  grössten  Theil  des  Eiters  bereits  aus- 
geflossen und  nur  einen  oder  zwei  Tropfen  davon  in  der  Pulpa- 
kammer vorhanden.  Man  kann  eine  Sonde  ziemlich  weit  einführen, 
ohne  Schmerz  oder  Blutung  hervorzurufen;  thatsächlich  wird  der 
Patient  augenblicklich  erleichtert,  wenn  ein  Instrument  in  die  Pulpa- 
kammer eingeführt  und  dadurch  der  Eiter  entleert  wird.  Druck  auf 
das  erweichte  Dentin  in  der  Umgebung  der  Pulpakammer  ruft  keine 
Reaction  hervor,  mit  Ausnahme  seltener  Fälle,  wo  diese  noch  von 
erweichtem  Dentin  umschlossen  wird.  Eine  charakteristische  Eigen- 
tümlichkeit dieser  Form  von  Pulpitis  ist  die  Anwesenheit  von  Peri- 
cementitis, und  zwar  in  acuter  Form  in  den  Frühstadien  der  chronischen 
eiterigen  Pulpitis.  Dagegen  ist  diese  Form  stets  von  chronischer 
eiteriger  Pericementitis  begleitet,  wenn  die  Krankheit  schon  vier 
Wochen  oder  darüber  bestanden  hat  und  die  Pulpakammer  weit  er- 
öffnet ist.  Percussion  sowohl,  wie  leichter  Druck  auf  den  befallenen 
Zahn  sind  ausgesprochen  schmerzhaft  und  die  erstere  wird  den 
charakteristischen  dumpfen  Schall  geben. 

Subjective  Zeichen.  Bei  chronischer  eiteriger  Pulpitis  klagt 
der  Kranke  über  massigen,  klopfenden  oder  durchfahrenden  Schmerz 
im  betroffenen  Zahne,  welcher  in  Folge  der  im  Pericement  auf- 
getretenen Entzündung  auch  beim  Kauen  höchst  empfindlich  ist. 
Wenn  der  Durchbruch  in  die  Pulpakammer  klein  ist  und  der  meiste 
oder  aller  Eiter  darin  zurückgehalten  wird,  erscheint  der  Zahn  gegen 
Einwirkung  von  Hitze  ungemein  empfindlich,  was  nicht  der  Fall  ist, 
wenn  die  Oeffaung  in  der  Pulpakammer  freien  Ausfluss  des  Eiters 
gestattet.  Gewöhnlich  wird  der  Kranke  von  Schüttelfrost  befallen, 
sobald  sich  Eiter  bildet,  mit  darauffolgendem  mehr  oder  weniger 
heftigem  Fieber,  dessen  Höhe  sowohl  von  der  Menge  des  in  der 
Pulpakammer  angesammelten  Eiters,  wie  auch  von  constitutionellen 
Eigentümlichkeiten  des  Kranken  abhängt. 

Differentialdiagnose.  Chronische  eiterige  Pulpitis  könnte 
mit    vier    anderen    Krankheitsformen     verwechselt     werden,    nämlich 
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mit  acuter  eiteriger  Pulpitis,  mit  acuter  totaler  Pul- 
pitis, mit  Gangrän  der  Pulpa  und  mit  acutem  Alveolar- 
a  b  s  c  e  s  s.  Acute  eiterige  Pulpitis  unterscheidet  sich  vou  der  chronischen 
Form  hauptsächlich  durch  die  Heftigkeit  der  entzündlichen  Reaction 
bei  letzterer,  während  sie  bei  ersterer  kaum  bemerkbar  ist.  Andere 
charakteristische  Eigenschaften  der  chronischen  eiterigen  Pulpitis  sind: 
die  grosse  Ausdehnung  der  cariösen  Höhlen  und  die  Menge  des  bei 
Eröffnung  der  Pulpakammer  hervorquellenden  Eiters;  während  bei 
acuter  eiteriger  Pulpitis  die  Pulpa  in  der  Regel  nur  an  einem  ihrer 
Hörner  blossgelegt  ist,  und  bei  Eröffnung  der  Kammer  nur  1  oder 
2  Tropfen  Eiters  hervortreten.  Totale  acute  Pulpitis  unterscheidet 
sich  von  chronischer  eiteriger  Pulpitis  hauptsächlich  dadurch,  dass  bei 
ersterer  bei  Eröffnung  der  Kammer  Blut  hervorquillt,  und  Druck  in 
der  Nähe  der  Kammer  heftigen  Schmerz  auslöst;  während  bei 
chronischer  Vereiterung  der  Pulpa  Eiter  vorhanden  ist,  Druck  in  der 
Nähe  der  Kammer  dagegen  keinen  Schmerz  hervorruft.  In  ihren 
späteren  Stadien  kann  die  chronische  eiterige  Pulpitis  leicht  mit 
acutem  Alveolarabscess  verwechselt  werden,  während  wir  im  Beginne 
immer  noch  empfindliche  Ueberreste  von  Pulpagewebe  in  der  Pulpa- 
kammer oder  den  Wurzelcanälen  antreffen. 

Prognose.  Bei  chronischer  eiteriger  Pulpitis  ist  der  Tod  der 
Pulpa  unvermeidlich  und  je  früher  diese  exstirpirt  wird,  desto 
günstiger  ist  die  Aussicht  auf  Verhütung  eines  acuten  Alveolar- 
abscesses.  Wenn  sich  Pericementitis  nur  in  leichtem  Grade  entwickelt 
hatte  und  bei  der  Entfernung  der  Pulpa  grosse  Sorgfalt  angewendet 
wird,  indem  wir  absolut  aseptische  Instrumente  benützen, 
dann  können  wir  die  Wurzelcanäle  nach  genauer  Reinigung  und 
Desinficirung  sofort  füllen  und  werden  nicht  Gefahr  laufen,  weitere 
Uebel  hervorzurufen,  falls  Mikroorganismen  während  der  Pulpitis 
nicht  in  das  Pericement  eingedrungen  sind.  Wenn  hingegen  das 
Pericement  bis  zum  Stadium  der  Empfindlichkeit  und  Fluctuation 
über  den  Wurzelspitzen  vorgeschritten  ist,  dürfen  wir  den  Wurzel- 
canal  nicht  sofort  füllen,  obgleich  bei  sorgfältiger  Behandlung  die  Er- 
haltung  des  Zahnes  immer  noch  möglich  ist. 

IV.  Gangrän  der  Pulpa. 

a)  Feuchte  Gangrän.  Diese  Krankheitsform  ist  in  cariösen 
Zähnen  häufig,  wenn  die  Pulpakammern  noch  mit  erweichtem  Dentin 
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bedeckt  sind.  Die  Ausdehnung  der  cariösen  Höhlen  in  von  feuchtem 
Brande  befallenen  Zähnen  scheint  auf  die  Infection  der  Pidpa  ohne 
Einfluss  zu  sein.  In  manchen  Fällen  begegnen  wir  cariösen  Höhlen 
von  der  Gestalt  einer  gestreckten  Röhre,  nicht  weiter  als  eine  starke 
Nervensonde,  in  anderen  kann  fast  die  ganze  Zahnkrone  verloren 
gegangen  sein,  wenn  die  Pulpa  von  feuchter  Gangrän  befallen  wird. 
Dies  beginnt  gewöhnlich  an  einem  der  Pulpahörner  und  zerstört  das 
Pulpagewebe  rasch  in  der  Richtung  der  Wurzel.  Aus  diesem  Grunde 
ist  die  Untersuchung  mit  der  Sonde,  wenn  diese  zart  gehandhabt 
wird,  schmerzlos,  selbst  in  den  frühen  Stadien  des  feuchten  Brandes. 
Zu  gleicher  Zeit  wird  die  Untersuchung  der  Pulpakammer  eines 
solchen  Zahnes  keinen  Zweifel  über  die  Richtigkeit  der  Diagnose 
aufkommen  lassen,  weil  das  angewandte  Instrument  jedesmal  den 
charakteristischen  Geruch  mit  sich  führen  wird.  Bei  Eröffnung  einer 
Pulpakammer,  deren  Pulpa  wir  brandig  vermuthen,  muss  man  zu 
starken  Druck  sorgfältig  vermeiden,  weil  im  Beginne  nur  das  Hörn 
zerstört  ist  und  das  Instrument  in  nicht  befallenes  Pulpagewebe  ein- 
dringen könnte,  ein  ausserordentlich  schmerzhaftes  Ereigniss.  In 
vielen  Fällen  hingegen  sind  wir  im  Stande,  die  Sonde  beinahe  an 
die  Wurzelspitze  zu  führen,  ohne  Schmerz  zu  erzeugen,  als  Beweis, 
dass  bei  gleichzeitiger  Infection  des  Pericements,  die  Gangrän  bis 
nahe  an  die  Wurzelspitze  vorgedrungen  ist ;  oder  diese  tritt  ein,  so- 
bald die  Sonde  das  Foramen  apicale  der  Zahnwurzeln  erreicht  hat, 
wenn  der  Wurzelcanal  nicht  früher  aseptisch  gemacht  wurde.  Des- 
halb ist  es  rathsam,  bei  der  Untersuchung  der  Pulpakammer  nie  in 
dieWurzelcanäle  einesZahnes  mit  eine  m  Instrument 
einzudringen.  Eines  der  charakteristischesten  Zeichen  sowohl  der 
feuchteD,  wie  der  trockenen  Gangrän  ist  die  Verfärbung  des  Zahnes, 
besonders  ausgesprochen  an  den  Schneide-  und  Eckzähnen.  Bevor 
noch  andere  Instrumente  zur  Anwendung  kommen,  wird  die  Durch- 
leuchtung entweder  mit  reflectirtem  oder  elektrischem  Licht  uns  zur 
richtigen  Diagnose  verhelfen.  Die  Verfärbung  eines  solchen  Zahnes 
hängt  von  der  Acuität  und  dem  Stadium  des  Vorganges  ab.  Beim 
Beginne  der  Gangrän,  wenn  nur  ein  Theil  des  Kronenabschnittes  der 
Pulpa  zerstört  wurde,  kann  man  Verfärbung  selten  beobachten; 
später  jedoch,  wenn  der  Kronenantheil  zum  grössten  Theile  abgetödtet 
ist,  ändert  der  Zahn  seine  Farbe  zuerst  zu  einem  hellen  Graublau, 
welches  allmälig    dunkler    wird,    um    schliesslich    in    ein  schmutziges 
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Braun  oder  selbst  Schwarz  überzugehen.  In  manchen  Fällen,  wo  im 
Stadium  der  acuten  Pulpitis  ein  Blutgefäss  barst,  und  die  Pulpa  ab- 
stirbt, ändert  der  Zahn  seine  Farbe  rasch  zuerst  zu  hellem  Rosa, 
und  nach  einer  oder  zwei  Wochen  zu  Dunkelbraun.  Die  Verfärbung 
wird  jedoch  in  allen  Fällen  eine  leichte,  selbst  kaum  bemerkbare 
sein,  wenn  man  die  Pulpa  entfernt  hat,  noch  bevor  sie  ganz  von 
der  Gangrän  zerstört  wurde. 

Die  subjectiven  Zeichen  der  feuchten  Gangrän  sind : 
sehr  heftiger  intermittirender  Schmerz,  welcher  in  den  frühesten 
Stadien  einige  Minuten  bis  eine  halbe  Stunde  lang  anhalten  kann ; 
später  mag  der  Anfall  bis  über  eine  Stunde  dauern.  Der  Schmerz 
entsteht  spontan  und  wird  durch  Temperaturwechsel  weder  hervor- 
gerufen, noch  verschlimmert.  Ein  von  feuchter  Gangrän  befallener 
Zahn  ist  nie  gänzlich  schmerzfrei ;  selbst  zwischen  den  Anfällen  klagt 
der  Patient  über  ein  unbehagliches  Gefühl  oder  leichten  Schmerz, 
welcher  an  Heftigkeit  mit  Vorschreiten  des  Brandes  zunimmt.  In 
den  späteren  Stadien  des  Processes  wird  der  bis  dahin  erträglich 
fühlende  Zahn  beim  Kauen  wehe,  und  in  seiner  Zelle  verlängert, 
ein  charakteristisches  Zeichen  der  Infection  und  Entzündung  des 
Pericements. 

Differentialdiagnose.  Feuchter  Brand  kann  mit  der 
Mehrzahl  der  Pulpakrankheiten  verwechselt  werden,  besonders  aber 
mit  acuterpartieller,  acuter  totaler,  acuter  eiteriger 
und  chronisch  eiteriger  Pulpitis.  Die  charakteristischen 
Symptome  der  Gangrän  der  Pulpa  sind  in  den  meisten  Fällen 
Empfindlichkeit  gegen  Druck  auf  das  weiche,  die  Pulpa  bedeckende 
Dentin  und  bei  Einführung  eines  Instrumentes  in  die  Pulpakammer 
der  brandige  Geruch. 

Prognose.  In  den  ersten  Stadien  der  feuchten  Gangrän  mag 
es  uns  in  einzelnen  Fällen  gelingen,  durch  Amputation  des  Kronen- 
antheils  der  Pulpa  die  Stümpfe  in  den  Wurzelcanälen  zu  retten; 
aber  dieser  günstige  Ausgang  kommt  nur  ausnahmsweise  vor.  Der 
beste  Vorgang  zur  Erhaltung  des  Zahnes  ist  die  Exstirpation  der 
Pulpa  mit  darauffolgender  Füllung  der  Wurzelcanäle,  sobald  die 
Diagnose:  Gangrän  der  Pulpa  feststeht.  Je  früher  man  dies  thut, 
desto  besser  wird  die  Farbe  des  Zahnes  sein,  und  desto  geringer  die 
Gefahr  einer  nachfolgenden  Pericementitis. 
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b)  Trockene  Gangrän. 

Diagnose.  Während  feuchte  Gangrän  häufig  vorkommt,  wird 
trockene  Gangrän  der  Pulpa  nicht  so  häufig  beobachtet,  sie  erfolgt 
meistens  an  Zähnen,  deren  Kronen  nicht  von  tiefsitzender  Caries  ergriffen 
sind.  Die  Zähne  zeigen  dabei  gewöhnlich  eine  graublaue  Verfärbung  und 
diese  kann  oft  jahrelang  vorhanden  sein,  bevor  die  Zähne  Schmerz 
oder  Unbehagen  veranlassen.  Percussion  eines  von  trockenem  Brande 
befallenen  Zahnes  ruft  keinen  Schmerz  hervor,  aber  häufig  einen 
leicht  gedämpften  Schall. 

Subjective  Zeichen.  Ausser  Verfärbung  des  Zahnes  be- 
steht kein  Symptom,  welches  den  Patienten  auf  das  Vorhandensein 
der  Krankheit  aufmerksam  machen  würde. 

Differentialdiagnose.  Trockener  Brand  kann  vielleicht 
mit  feuchtem  Brande  der  Pulpa  verwechselt  werden,  obgleich  in 
letzterem  Falle  der  Patient  mehr  oder  weniger  Schmerz  gelitten  hat, 
bevor  sich  der  Zahn  verfärbt  hat  und  bei  Eröffnung  der  Pulpa- 
kammer der  charakteristische  Geruch  auftritt.  Von  trockener  Gangrän 
befallene  Zähne  sind  nicht  angefressen,  und  wenn  man  ihre  Pulpa- 
kammer eröffnet,  findet  man  darin  eine  grauweisse  fadenförmige 
Substanz  vollkommen  trocken  und  ohne  merklichen  Geruch.  Manche 
von  trockener  Gangrän  befallene  Zähne  behalten  selbst  ihre  Farbe 
so  vollkommen,  dass  eine  Unterscheidung  zwischen  ihnen  und  Zähnen 
mit  lebenden  Pulpen  fast  unmöglich  ist.  In  solchen  Fällen  soll  man 
zerstäubtes  Methylchlorid  so  nahe  als  möglich  auf  den  Zahnhals 
leiten,  mit  der  Vorsicht,  den  Kautschukdamm  auf  den  Zahn  selbst 
aufzulegen.  Reagirt  der  Zahn  nicht  auf  das  Methylchlorid,  dann  ist 
dessen  Pulpa  todt;  während  eine  lebende  Pulpa  beträchtlich  schmerzt. 

Die  Prognose  eines  von  trockenem  Brande  befallenen  Zahnes 
ist,  was  die  Erhaltung  des  Zahnes  betrifft,  stets  günstig,  und  wird 
der  Zahn  mittelst  Pyrozons  gebleicht,  dann  kehrt  die  Verfärbung 
gewöhnlich  nicht  zurück. 


XXXV.   Capitel.  Pathologische  Anatomie  der  Pulpitis.  431 

XXXV.    Capitel. 

Pathologische  Anatomie  der  Pulpitis. 

I.  Acute  Pulpitis.  Im  Einklänge  mit  der  im  vorigen  Capitel 
aufgestellten  Eintheilung  der  Pulpitis  werde  ich  zuerst  die  nicht- 
eiterige Form  derselben  besprechen. 

a)  Acute  nichteiterige  Pulpitis.  —  Dieselbe  kann  ent- 
weder partiell  oder  diffus  sein,  und  ist  erstere  viel  häufiger  als  die 
letztere.  Partielle  Pulpitis  findet  man  gewöhnlich  am  Kronenantheil 
von  der  Oberfläche  ausgehend,  hervorgerufen  durch  Reizung  desPulpa- 
gewebes,  am  häufigsten  bei  Annäherung  des  cariösen  Processes.  Man 
findet  sie  viel  seltener  im  Wurzeltheil  der  Pulpa,  bedingt  durch  eine 
von  Pericementitis  übertragene  Reizung. 

Acute  oberflächliche  Pulpitis  ist  bei  schwacher  Vergrößerung 
in  Fig.  210  abgebildet.  In  diesem  Falle  ist  die  Oberfläche  nur  eines 
Horns  der  Krone  ergriffen.  Man  kann  annehmen,  dass  dieses  Hörn 
früher  von  einer  leichten  plastischen  Entzündung  befallen  war,  die 
zu  einer  fibrösen  Hyperplasie  und  einer  Ablagerung  von  Kalksalzen 
in  Form  von  osteoidem  Gewebe  (0)  geführt  hatte,  worauf  der  spätere 
acute  Anfall  eine  neuerliche  Entzündung,  selbst  des  fibrösen  Antheils, 
hervorrief.  Eine  Eigentümlichkeit,  welche  man  in  dieser  Pulpa  und 
überhaupt  häufig  bei  Pulpitis  beobachtet,  ist  die  Verbreitung  der 
Entzündungsherde  {F)  gewöhnlich  um  die  grösseren  Blutgefässe 
herum. 

Wenn  derartige  Präparate  sorgfältig  in  einer  schwachen  Chrom- 
säurelösung aufbewahrt  und  mit  dem  Mikrotom  geschnitten  wurden, 
liefern  sie  ausgezeichnete  Gelegenheit  zum  Studium  des  Processes  der 
Pulpitis  bei  mittleren  und  starken  Vergrösserungen  des  Mikroskopes 
(Fig.  211).  Die  zur  Abbildung  gewählte  Stelle  zeigt  drei  Grade  der 
acuten  Pulpitis,  von  heftiger  Entzündung  in  eine  leichte  übergehend. 
Bei  der  ersteren  ist  die  myxomatöse  Structur  des  Pulpagewebes  bei- 
nahe zerstört,  und  sieht  man  eine  grosse  Anzahl  von  Klümpchen 
lebender  Materie  meist  in  Gruppen  mit  verschiedenen  Eatwicklungs- 
stadien  der  Klümpchen  von  einem  Körnchen  compacter  lebender 
Materie  an  bis  zu  einem  deutlichen  grob  granulirten  Protoplasma- 
körper. Man  kann  die  Entwicklung  solcher  Klümpchen  nicht  nur  von 
früheren  Lymphkörperchen  durch  Spaltung  oder  Theilung  derselben, 
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sondern  auch  von  den  Bälkchen    des  myxomatösen  Netzwerkes    und 
dem  Protoplasma  oder  der  myxomatösen  Substanz  verfolgen,    welche 

Fig.  210. 


Acute  Pulpitis  im  Kronenantheile. 

1  Stark  entzündetes  Hörn;   0  osteoides  Gewebe;  F  anscheinend  isolirter  Entzündungsherd. 
Vergrösserung  lOfach. 

die  Maschenräume  des  myxomatösen  Netzwerkes  anfüllt.  Da  man  die 
Entwicklung    dieser    sogenannten  Entzündungskörper,    von  allen  Be- 
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standtheilen    des    Pulpagewebes    ausgehend,    leicht    verfolgen    kann, 
müssen  wir  die  Auswanderung  der  Leukocyten  nach  J.  Cohnheim's 

Fig.  211. 


Acute  Pulpitis. 

/  Stark  entzündeter  Abachnitt;  M  massig  entzündeter  Abschnitt;  S  leicht  entzündeter  Abschnitt; 

NN  kleine    Bündel    markhältiger    Nerven,    stark    entzündet;     ß  grosses    Bündel    markhältiger 

Nerven,  leicht  entzündet;    T  Nervenbündel  im  Querschnitt;     V  Vene  mit   rothen   und  farblosen 

Blutkörperchen  angepfropft;  C  capillares  Blutgefäss  angepfropft  und  erweitert. 

Vergrößerung  500fach. 


Theorie    noch    einmal    entschieden  ableugnen.    Richtig    ist,    dass    die 
Capillaren  und    kleinen  Venen   in  dem  Entzündungsherd  mit   rothen 


Bödecker,  Anat.  u.  Path.  d.  Zähne. 
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und  farblosen  Blutkörperchen  angefüllt  sind,  und  erscheinen  die 
letzteren  hauptsächlich  entlang  den  Wandungen  der  Gefässe  an- 
gehäuft. Richtig  ist  ferner,  dass  die  Leukocyten  durch  die  Wandungen 
der  Capillaren  und  kleinen  Venen  auswandern,  doch  geschieht  dieses 
in  den  Vorstadien  der  Entzündung,  bei  Hyperämie,  und  ist  für  die 
Entzündung  selbst  unwesentlich. 

Die  Nervenbündel  zerfallen  zu  Entzündungskörperchen.  Zuerst 
betheiligen  sich  an  der  Bildung  solcher  Körperchen  das  Perineurium, 
dann  die  Myelinumhüllung  und  nach  dem  Verschwinden  des  Myelins 
die  Achsencylinder  selbst.  Durch  diese  Umwandlung  werden  die  starken 
Schmerzen,  welche  eine  acute,  obwohl  nur  oberflächliche  Pulpitis 
hervorruft,  leicht  begreiflich. 

Wenn  eine  acute  Entzündung  in  einer  Pulpa  eintritt,  um  welche 
sich  secundäres  Dentin  gebildet  hat,  wird  das  letztere  ebenfalls  er- 
griffen, indem  die  Kalksalze  zunächst  in  Buchten  ausgelöst  werden, 
ähnlich  denjenigen  im  entzündeten  Cement  und  Knochengewebe,  und 
hierauf  mit  vielkernigen  Protoplasmamassen  oder  Entzündungs- 
körperchen angefüllt  (Fig.  212). 

Man  kann  diesen  Vorgang  auf  zweierlei  Weise  erklären.  Ent- 
weder hat  das  entzündete  Gewebe  selbst  die  Verflüssigung  der  Grund- 
substanz des  secnndären  Dentins  veranlasst  und  ist  in  die  so  hervor- 
gerufenen Buchten  hineingewachsen,  oder  die  dem  secundären  Dentin 
angehörende  lebende  Materie  selbst  ist  zu  Entzündungskörperchen 
und  sogenannten  Riesenzellen  angewachsen.  Das  letztere  scheint  mir 
das  Wahrscheinlichere  zu  sein. 

Je  mehr  wir  uns  dem  gesunden  Theil  der  Pulpa  nähern,  desto 
weniger  ausgesprochen  werden  die  beschriebenen  Gewebsveränderungen, 
und  häufig  ist  die  Grenzlinie  zwischen  dem  entzündeten  und  normalen 
Theil  scharf  gezeichnet. 

Von  neueren  Autoren  beschreiben  Arkövy  und  Rothmann 
eine  septische  oberflächliche  Pulpitis,  die  durch  das  Eindringen  von 
Streptococcen  in  die  Pulpa  verursacht  wird.  Rothmann  bildet  diese 
angebliche  Form  der  Pulpitis  ab,  doch  ist  in  seiner  Zeichnung  nur 
normales  Pulpagewebe  mit  einigen  wenigen  Streptococcen  zu  sehen. 
Ob  eine  solche  partielle  septische  Pulpitis  überhaupt  existirt,  kann 
ich  aus  eigenen  Beobachtungen  nicht  sagen,  und  stimme  ich  voll- 
kommen   mit    den  Ansichten   von  A.  Witzel  überein,    dass    man  in 
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solchen  Fällen    kein   Recht    hat    von    Pulpitis    zu    sprechen,    sondern 
nur  von  Reizung  der  Pulpa. 

Wenn  die  ganze  Pulpa  ergriffen  wird,  was  indessen  selten 
vorkommt,  so  findet  man  sie  mit  Entzündungskörperchen  angefüllt. 
Das  Resultat  dieser  Art  der  Pulpitis  scheint  jedesmal  Eiterung  zu 
sein,  oder  in  Folge  einer  Zerstörung  sämmtlicher  Blutgefässe,  Gangrän 
der  Pulpa. 

Fig.  212. 


Acute  Pulpitis. 

5  Secundäres    Dentin;    B  Buchten    erfüllt    mit  Mark-    oder    Entzündungskörperchen;     V  Quer- 
schnitt eines  Blutgefässes;  M  vielkerniger  Protoplasraakörper.    Vergrößerung  300fach. 

b)  Eiterige  Pulpitis.  So  lange  die  Entzündungskörperchen 
untereinander  verbunden  bleiben,  ist  die  Entzündung  der  Pulpa  stets 
eine  nichteiterige.  Sobald  hingegen  die  Verbindungen  der  Körperchen 
zerreissen,  ist  das  Resultat  das  Auftreten  von  Eiterkörperchen.  Die 
Bildung  von  Eiter  kann  auf  ein  Hörn  der  Krone  beschränkt  bleiben, 
oder  alle  Theile  der  Pulpa  betreffen.  In  ersterem  Falle  haben  wir 
einen  Abscess  der  Pulpa,  in  letzterem  Eiterung  der  Pulpa. 

Ein  Beispiel  von  acutem  Abscess  sehen  wir  in  Fig.  213  ab- 
gebildet. Glücklicherweise  sind  die  Eiterkörperchen  in  diesem  Präparat 
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zurückgeblieben,  wahrscheinlich  in  Folge  von  Einbettung  in  Celloidin. 
Zwischen  den  einfach  entzündeten    und   eiterigen  Theilen    der  Pulpa 


Fig.  213. 


Acute  eiterige  Pulpitis  im  Kronenantheile. 

/Stark    entzündetes    Hörn;    A   Abscess;     V  mit    Blut    angefüllte   Gefässe ;    5  oberflächlich  ent- 
zündetes Hörn;  N  Entzündungeherd.     Vergrüsserung  lOfach. 

sieht  man    eine   deutliche  Grenzlinie;    die    ersteren  haben    die  Farbe 
des  ammoniakalischen  Carmins  aufgenommen,    die  letzteren  nicht.  In 
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der  Nähe  des  Abscesses  sind  die  meisten  Blutgefässe  obliterirt,  indem 
sie  zu  Reihen  von  Eiterkörperchen  umgewandelt  erscheinen.  Man 
kann  wohl  annehmen,  dass  der  Zerfall  des  entzündeten  Gewebes, 
trotz  der  Anwesenheit  grosser  Mengen  von  Staphylococcen,  durch 
die  Zerstörung  der  Blutgefässe  verursacht  wurde. 

Wenn  dieser  Zerfall  die  ganze  Pulpa  betrifft,  so  findet  überall 
Eiterung  statt,  und  würde  dann  die  ganze  Pulpahöhle  in  eine  einzige 
Abscesshöhle  umgewandelt  werden.  Ein  solcher  Ausgang  einer  acuten 
eiterigen  Pulpitis  scheint  sehr  selten  zu  sein.  Viel  häufiger  wird  der 
Kronenabschnitt  oder  ein  oder  mehrere  Wurzelabschnitte  zu  Eiter  um- 
gewandelt, während  ein  oder  mehrere  Wurzelabschnitte  im'Stadium 
der  acuten  Pulpitis  verbleiben,  ohne  durch  Eiterung  zerstört  zu 
werden. 

II.  Chronische  Pulpitis.  Neuere  Autoren  behaupten,  dass  die 
chronische  Pulpitis  nicht  immer  der  Ausgang  einer  primären  acuten 
Pulpitis  sei  und  trifft  dies  nach  meiner  Erfahrung  in  einer  gewissen 
Anzahl  von  Fällen  zu.  Der  Ausgang  eines  leichten  acuten  Processes 
ist  indessen  unzweifelhaft  diejenige  Form,  welche  ich  Hyperplasie 
nennen  möchte.  Im  Lichte  moderner  Forschungen  müssen  wir  zu- 
geben, dass  irgend  eine  bestimmte  Gewebsform,  vor  ihrer  Umwand- 
lung in  eine  andere  Form,  erst  in  ein  Zwischenstadium  der  Indifferenz, 
den  Embryonal-  oder  Medullarzustand,  versetzt  werden  muss.  Acute 
Pulpitis  liefert  ein  solches  Stadium  der  Indifferenz.  Da  der  Ausdruck 
Entzündungskörperchen  gleichbedeutend  ist  mit  dem  von  Embryonal- 
oder Medullarkörpercheu,  nennt  man  das  Resultat  des  Auftretens 
eines  neuen  Gewebes  Hyperplasie.  Eine  solche  Hyperplasie  kann  ein 
Gewebe  ähnlich  dem  ursprünglich  entzündeten  liefern,  und  für  die 
Pulpa  ist  das  Ergebniss  dann  eine  Neubildung  von  myxomatösem 
Gewebe;  in  anderen  Fällen  ist  das  Resultat  eine  Umwandlung  des 
myxomatösen  Lymphgewebes  in  fibröses  Bindegewebe. 

In  vielen  Fällen  bildet  eine  freiliegende  und  deshalb  entzündete 
Pulpa  am  Boden  einer  grossen  cariösen  Höhle,  statt  durch  Eiterung 
zerstört  zu  werden,  sogenanntes  wildes  Fleisch,  dem  Pathologen 
als  Granulationen  bekannt  (Fig.  214).  Solche  Granulationen  sind 
häufig  gestielt,  indem  sie  von  dem  schmalen  Wurzeltheil  ausgehen 
und  sich  über  die  offene  Höhle  ausbreiten.  Sie  sprossen  überall  dort 
hervor,  wo  eine  Wunde  an  der  Körperfläche  durch  Eiterung  heilt. 
In  ähnlicher  Weise  verursacht  die  freiliegende  Pulpa  hochrothe,  leicht 
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gelappte  Granulationen  mit  fortwährendem,  obwohl  geringem  Ausfluss 
von  Eiter. 

Unter  dem  Mikroskope  sieht  man  bei  schwachen  Vergrösse- 
rungen,  dass  das  Granulationsgewebe  aus  myxomatösem  Bindegewebe 
besteht,  reichlich  mit  Blutgefässen  versorgt,  aber  ohne  Nerven 
(siehe  Fig.  215).  Eine  solche  Bildung  kann  beinahe  unbeschränkt 
weiter  wachsen,  was  dem  fortwährenden Wachsthum  von  myxomatösem 
Gewebe  zuzuschreiben  ist,  mit  einer  ebenfalls  anhaltenden  Neubildung 
von  capillaren  Blutgefässen  durch  Sprossen,  welche  zuerst  solide  sind, 
später  vacuolirt  und  ausgehöhlt  werden.    Die  der  Oberfläche   nächste 

Fig.  214. 


Linker  oberer  Molar,  mit  partieller  Hyperplasie  der  Pulpa. 
Vergrösserung  2fach. 

Lage  des  myxomatösen  Gewebes  wird  zu  Protoplasma  umgewandelt, 
und  bildet  die  Quelle  der  Eiterung  (L.  Heitzmann). 

Ueber  den  Ursprung  der  eigenthümlichen  Bildung,  welche  in 
Fig.  215  gezeichnet  ist,  aus  früherem  Pulpagewebe,  kann  kein 
Zweifel  herrschen,  da  eine  Kalkkugel,  offenbar  in  der  Pulpa  gebildet, 
vorhanden  ist. 

Bisweilen  eitert  ein  die  cariöse  Höhle  anfüllendes  Granulom 
nicht  an  der  Oberfläche;  dann  findet  man  letztere  mit  einem  un- 
vollkommen geschichteten  Epithel  bedeckt,  auf  welches  Arkövy 
zuerst  aufmerksam  machte.  Es  kann  sogar  vorkommen,  dass  ein 
Theil  des  Granuloms  Eiter  liefert,  während  ein  anderer  mit  Epithel 
bedeckt  ist,  wie  man  in  Fig.  215  sehen  kann. 
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Beträchtliches  Interesse  bietet  das  Epithellager  an  der  Ober- 
fläche einer  Grewebsbildung,  die  vom  Pulpagewebe  entsprungen  ist, 
welchem  Epithelien  vollkommen  fehlen  (siehe  Fig.  216).  Diese  eigen- 
tümliche Thatsache   kann  auf  zweierlei  Weise  erklärt  werden.  Die- 


Hyperplastische  myxomatöse  Pulpa,  eine  cariöse  Höhle  erfüllend. 
Aus  Papillen  aufgebaute  Läppchen  von  niyxomatösem  Bau,  reich  an  capillaren  und  venösen 
Blutgefässen;   G-  Kalkkugel;  E  Epithelbekleidung  der  Papillen.     Vergrößerung  lOfach. 

jenigen,  welche  mit  der  Theorie  des  mesoblastischen  Ursprungs  des 
Bindegewebes  übereinstimmen,  leugnen  die  Möglichkeit,  dass  ein  epi- 
blastisches  Gewebe  wie  Epithel  von  Bindegewebe  entstehen  könne. 
Für  diese  Forscher  ist  nur  eine  Möglichkeit  vorhanden,  nämlich  eine 
Verpflanzung    der    Epithelien    von    irgend    einem    Theil    der    Mund- 
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Schleimhaut  auf  die  Oberfläche  des  Granuloms.  Arkövy  selbst  theilt 
diese  Ansicht.  Diejenigen,  welche  die  Möglichkeit  eines  Gewebeaus- 
tausches von  meso-  und  epiblastischem  Ursprung  annehmen,  wie  dies 

Fig.  216. 


Hyperplastische  myxomatöse  Pulpa. 

M   JVlyxomatöses     Granulationsgewebe;      G    Häufchen    von    kleinen     homogenen     Körperchen; 

C  capillares    Blutgefäss    im    Querschnitt;     V  Vene    im   Querschnitt;  EE  Reihe    unregelmässiger 

Cylinderepithelien,  von  cubischen  Epithelien  bedeckt.  Vergrösserung  öOOfach. 

A.  Kölliker  in  früheren  Jahren  gethan  hat,  werden  auch  zugeben, 
dass  eine  Umwandlung  von  Bindegewebe  zu  Epithelien  stattfinden 
kann.  Ich  selbst  habe  die  Umwandlung  des  Epithels  des  ursprünglichen 
Schmelzstranges    zu    myxomatösem  Bindegewebe    des   Schmelzorgans 
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vertheidigt.  Andererseits  kann  ich  gegen  die  Ansicht,  dass  Binde- 
gewebe zu  Epithelien  umgewandelt  werden  kann,  nichts  einwenden. 
Wenn    wir   die  Reihen  der  Säulenepithelien    an  der  Oberfläche  eines 


Fig.  217. 


Fibröser  Wurzelantheil  der  Pulpa,  mit  Verknöcherung  längs  der  Dentinwand. 

D    Primäres  Dentin;     N    halsartige    Bildung    von    Knochengewebe;     Bit    schwach    lamellirtes 

Knochengewebe;  .Ffibröse  Pulpa  mit  spärlichen  Blutgefässen  und  sich  durchkreuzenden  Bündeln  ; 

E  buchtige  Aushöhlungen  im  Knochengewebe.    Vergrösserung  200fach. 

Granuloms  der  Pulpa  bei  mittleren  Vergrösserungen  des  Mikroskopes 
beobachten,    fallen    uns    die    Verlängerungen    einer    Anzahl    solcher 
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Körperchen  sofort  auf,  welche  in  die  das  Netz  des  myxomatösen 
Granulationsgewebes  bildenden  Fasern  übergehen  (siehe  Fig.  216). 
Eine  endgiltige  Antwort  auf  diese  Frage  ist  bisher  noch  nicht 
gegeben  worden. 

Viel  häufiger  ist  die  Bildung  von  dichtem  fibrösen  Bindegewebe 
das  Resultat  der  Pulpitis  (siehe  Fig.  217).  Dieser  Gewebswechsel 
kann  entweder  die  ganze  Pulpa  betreffen,  oder  ist  auf  einen  Theil 
beschränkt,  nicht  selten  sogar  nur  auf  einen  kleinen  oberflächlichen 
Antheil.  Eine  Eigenthümlichkeit  von  fibrösen  Pulpen  ist,  dass  sie 
leicht  Knochengewebe  in  verschiedener  Ausdehnung  erzeugen,  und 
habe  ich  nie  Knochenbälkchen  in  nichtfibrösen  Pulpen  gesehen. 
Wenn  die  fibröse  Bindegewebsbildung  nur  den  peripheren  Theil  der 
Pulpa  einnimmt,  findet  die  Knochenbildnng  entlang  der  Wand  des 
Pulpacanals  statt,  wie  in  dem  abgebildeten  Fall.  Ausnahmsweise  ent- 
wickelt sich  statt  Knochen  ein  verwandtes  Gewebe,  nämlich  osteoides 
Gewebe  (siehe  Fig.  218).  Dies  ist  der  einzige  Fall,  in  welchem  ich 
solch  osteoides  Gewebe  gesehen  habe,  welches  der  Structur  nach 
offenbar  zwischen  Verkalkung  und  Verknöcherung  steht. 

Wenn  Pulpitis  wieder  eine  schon  fibröse  Pulpa  ergreift,  wird 
die  letztere  zu  Markgewebe  umgewandelt  und  sieht  man  Buchten, 
welche  die  Peripherie  der  verkalkten  Massen  oder  der  neugebildeten 
Knochenbälkchen  zerstören,  und  sind  die  Buchten  mit  vielkernigen 
Protoplasmakörperchen  angefüllt.  Bei  der  Umwandlung  des  myxo- 
matösen Lymphgewebes  zu  fibrösem  Bindegewebe  scheinen  sich  die 
Nerven  activ  an  den  Gewebsveränderungen  zu  betheiligen,  und  würde 
dies  die  Thatsache  erklären,  dass  fibröse  Pulpen  oder  fibröse  Theile 
von  Pulpen  ganz  ohne  Nerven  sind. 

Chronische  eiterige  Pulpitis.  Diese  Art  der  Pulpitis 
kann  ebenfalls  in  zwei  Formen  auftreten  —  als  partielle  und  diffuse 
Eiterung.  Einen  chronischen  Abscess  findet  man  nicht  selten  im 
Kronenantheil  der  Pulpa,  und  ist  derselbe  stets  die  Folge  eines  acuten 
Abscesses.  Während  in  der  letzteren  Form  keine  deutliche  Ab- 
grenzungslinie am  Rande  der  erkrankten  Partie  vorhanden  ist,  wird 
der  Abscess,  wenn  er  längere  Zeit  besteht,  durch  eine  Schicht  neu- 
gebildeten fibrösen  Bindegewebes  eingekapselt,  der  sogenannten 
»Membrana  pyogen a«  älterer  Autoren.  Die  Grenzlinie  ist  dann 
recht  auffällig,  besonders  wenn  der  Eiter  sich  beim  Schneiden  mit 
dem  Mikrotom   abbröckelt.    Sobald    der  Abscess    chronisch    geworden 


Pathologische  Anatomie  der  Pulpitis. 


443 


ist,  degeneriren  die  Eiterkörperchen  fettig,  wie  der  Inhalt  chronischer 
Abscesse  im  Körper  überhaupt.  Später  erfolgt  im  fettigen  Eiter  eine 
Ablagerung    von    Kalksalzen    und    wird    derselbe    dadurch  harmlos, 


Fig.  218. 


Osteoide  Bildungen  in  der  Pulpa.  (Von  Fig.  210.) 

L  Leistenförmige  Kalkablagerungen  längs  des  Randes  der  Pulpa;    G  kugelige,  verkalkte  Terri- 
torien mit  centralen  Protoplasmakürpern ;    M  fibröses  Bindegewebe   mit  Markkörperchen  erfüllt; 
F  fibröses  Bindegewebe,  das  Ergebniss  von  chronischer  plastischer  Pulpitis. 
Vergrüsserung  500fach. 

da     alle    Mikroorganismen     durch    diesen    Process    zerstört     werden 
(siehe  Fig.  220). 
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Chronische  diffuse  eiterige  Pulpitis  hängt  nach  den  neueren 
Untersuchungen  von  Arkövy  und  Rothmann  nicht  notwendiger- 
weise von  einem  Vorstadium  acuter  Eiterung  ab.  Wie  in  der  acuten 


Fig.  219. 


Chronische  eiterige  Pulpitis  mit  dem   Ausgange    in  Verkalkung  des   Eiters    und 

Atrophie  der  Pulpa. 

A1  Grösserer  Abscess,   mit  verkalktem  Eiter    erfüllt;    A"  Abscess  an  der  Peripherie   der  Pulpa; 
AZA*  kleine  längliche   Abscesse,    sämmtlich    verkalkt;    N  verkalktes    Nervenbündel;    CC  Kalk- 
ablagerungen im  fibrösen  Pulpagewebe;  PP  Pigmenthäufchen  von    früheren  Blutungen. 
Vergrösserung  lOfach. 
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diffusen  eiterigen  Pulpitis  ergreift  die  chronische  Form  gewöhnlich 
nur  Theile  der  Kronen-  und  Wurzelpartien  der  Pulpa;  andere  Theile 
entgehen  beinahe  immer  der  Zerstörung  und  bleiben  am  Leben 
(siehe  Fig.  219).  In  diesem  Präparate  sieht  man  eine  grosse  Anzahl 
eiteriger  Herde  verschiedener  Grösse  durch  die  ganze  Pulpa  zerstreut. 
Der  Rest  des  lebenden  Pulpagewebes  ist  fibrös  geworden,  so  dass 
Wandungen  um  jeden  Abscess  herum  entstanden  sind.  Da  diese 
reichlich  Mikroorganismen  enthalten,  ist  es  wahrscheinlich,  dass  letztere 

Fig.  220. 


Abschnitt    eines  Abscesses  der  Pulpa,  verkalkten  Eiter  enthaltend  (von  Fig.  219). 

W  Wand  des  Abscesses,  von  Mikroorganismen  strotzend;  P  verkalkte  Eiterkörperchen ;    C  ver- 
kalkte Massen;    M  Bündel  von  Mikroorganismen.    Vergrösserung  500fach. 


mit  jeder  neuen  Reizung  wieder  Eiterung  hervorrufen,  und  können 
auf  diese  Art  fortwährend  neue  Abscesse  entstehen.  Die  fibrösen 
Theile  der  Pulpa  können  entweder  eine  Neubildung  von  Knochen- 
gewebe verursachen  oder  das  Auftreten  von  Kalkkörperchen,  wie  in 
dem  abgebildeten  Falle.  Ein  frischer  Anfall  von  eiteriger  Entzündung 
führt  stets  zu  einer  theilweisen  Auflösung  von  Kalksalzen  und  zum 
Auftreten  von  Buchten  an  den  Grenzen  sowohl  der  verkalkten,  wie 
der  verknöchernden  Gewebe.    Da,  wie  früher  erwähnt,    Umwandlung 
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der  Pulpa  zu  fibrösem  Gewebe  eine  Zerstörung  der  Nervenbündel 
bedingt,  kann  man  wohl  annehmen,  dass  chronische  Eiterung  der 
Pulpa  mit  weniger  Schmerz  einhergeht  als  acute. 

Wenn  man  den  Inhalt  eines  chronischen  Abscesses  der  Pulpa 
untersucht,  findet  man  stets  Eiterkörperchen  in  fettiger  Degeneration, 
d.  h.  mit  Fettkörnchen  angefüllt.  Manchmal  besteht  der  Inhalt  eines 
chronischen  Abscesses  aus  im  hohen  Grade  verkalkten  Eiterkörperchen 
(siehe  Fig.  220).  In  Folge  dieses  Processes  wird  jedes  Eiterkörperchen 
zu  einem  glänzenden,  undeutlich  gekörnten  und  unregelmässig  con- 
tourirten  Körper,  welcher  mit  benachbarten  Körpern  verschmilzt  und 
mit  grösseren  Kalkschollen  und  -Häufchen  nichtlebender  Mikro- 
organismen vermengt  ist.  Die  kalkartige  Metamorphose  des  Eiters 
erklärt  auch,  warum  in  Schnitten  von  Pulpen  mit  chronischer  eiteriger 
Pulpitis  der  Inhalt  des  Abscesses  an  Ort  und  Stelle  bleibt. 

III.  Gangrän  der  Pulpa.  Dieser  Process  ist  stets  das  Re- 
sultat von  acuter  Pulpitis,  wenn  bestimmte  Mikroorganismen,  wie  der 
Streptococcus  septicus,  in  die  entzündeten  Pulpen  eingedrungen  sind. 
In  den  meisten  Fällen  von  Gangrän  wird  die  Pulpa  in  kürzester 
Zeit  zu  einer  dunklen,  graubräunlichen  weichen  und  stinkenden,  bei- 
nahe flüssigen  Masse  umgewandelt.  Der  üble  Geruch  wird  durch 
Fäulnissgase  verursacht.  Es  wurde  behauptet,  dass  die  Ansammlung 
solcher  Gase  in  der  Pulpakammer  durch  ihre  Ausdehnung  zum 
Bersten  der  Zahnkrone  geführt  hat,  und  soll  die  Explosion  von 
einem  pistolenschussartigen  Knall  begleitet  gewesen  sein;  doch  sind 
keine  bestimmten  Daten  über  einen  solchen  Unglücksfall   vorhanden. 

Durch  eine  fast  vollständige  Verstopfung  des  Calibers  der 
Arteria  afferens,  wie  z.  B.  durch  einen  Embolus,  kann  das  Absterben 
des  Pulpagewebes  in  Form  der  sogenannten  trockenen  Gangrän 
eintreten.  Bei  diesem  Processe  wird  die  Pulpa,  soweit  meine  eigene 
Erfahrung  lehrt,  in  eine  grauweisse,  trockene,  geruchlose  Masse  um- 
gewandelt und  tritt  Mumification  des  Pulpagewebes  mit  unvollkommener 
Erhaltung  der  Bestandtheile  ein.  Diesem  Processe  werde  ich  ein 
eigenes  Capitel  widmen,  in  welchem  ich  über  künstliche  Mumification 
oder  Coagulationsnekrose  des  Pulpagewebes  sprechen  werde. 
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Degenerationen  und  Atrophien  der  Pulpa. 

Diese  Krankheiten  der  Pulpa  beschreibe  ich  in  einem  eigenen 
Capitel,  weil  derartige  retrogressive  Gewebsveränderungen  nicht  immer 
das  Resultat  von  Pulpitis  sind.  Da  ich  eine  grosse  Anzahl  von 
Pulpen  untersucht  habe,  welche  sogenannte  Pulpasteine  enthielten, 
kann  ich  behaupten,  dass  dieselben  in  der  Regel  die  Folge  einer 
Reizung,  aber  nicht  einer  Entzündung  sind.  Richtig  ist  hingegen, 
dass  sie  häufig  die  Ursache  von  Pulpitis  werden. 

er)  Verkalkung.  Verkalkung  tritt  in  zwei  Formen  auf;  nämlich 
in  der  Grundsubstanz  des  myxomatösen  Bindegewebes,  und  in  den 
Nerven  und  Blutgefässen. 

Verkalkung  der  Grundsubstanz  des  myxomatösen  Bindegewebes 
kommt  ziemlich  oft  vor,  zumal  in  den  Pulpen  von  Zähnen,  welche  in 
überfüllten  Zahnbogen  standen;  die  Weisheitszähne  sind  dazu  besonders 
geneigt.  Das  Alter  des  Patienten  hat  anscheinend  keinen  Einfluss  auf 
die  Verkalkung  der  Pulpa,  da  der  Verfasser  sie  in  den  Zahnpulpen 
ganz  junger  sowohl,  wie  alter  Personen  gefunden  hat.  Durch  äussere 
Erscheinungen  oder  subjeetive  Symptome  ist  man  nicht  im  Stande,  diese 
Art  der  Verkalkung  der  Pulpa  zu  diagnosticiren,  da  sie  nie  Un- 
annehmlichkeiten verursacht.  Die  Verhältnisse  sind  indessen  ganz 
anders,  wenn  Verkalkungen  in  den  Blutgefässen  oder  Nerven  der 
Pulpa  stattfinden. 

Diagnose.  Die  letztere  Art  der  Verkalkung  kommt  nur  in 
Zähnen  vor,  die  mit  chronischer  Pericementitis  marginalis,  welche 
mehr  als  ein  Jahr  bestand,  behaftet  sind.  Das  Zahnfleisch  in  der  Nähe  des 
entzündeten  Pericements  ist  während  eines  Schmerzanfalls  in  der  Pulpa 
acut  entzündet  und  gegen  Druck  leicht  empfindlich.  Der  Zahn  ragt 
aus  seiner  Höhle  vor,  ist  etwas  lose  und  bei  Percussion  und  Druck 
empfindlich.  Die  charakteristischen  Eigenschaften  dieser  schmerz- 
haften Erkrankung  sind,  dass  der  Zahn  von  normaler  Farbe 
und  äusserst  empfindlich  gegen  Temperaturwechsel,  besonders  Kälte 
ist.  Die  subjeetiven  Symptome  der  Verkalkungen  der  Blutgefässe 
und  Nerven  der  Pulpa  sind  am  Anfang  des  Processes  leichte  inter- 
inittirende  Schmerzen.  Der  Process  fängt  mit  einer  acuten  Peri- 
cementitis   marginalis    an,    einem    sogenannten     blinden    Abscess, 
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welcher,  nachdem  er  chronisch  geworden  ist,  nach  und  nach  die  Pulpa 
des  Zahnes  ergreift.  Der  Schmerz  in  der  Pulpa  fängt  gewöhnlich 
zwei  oder  drei  Monate  nach  dem  ersten  Erscheinen  der  Pericementitis 
an  in  Paroxysmen,  welche  zuerst  einige  Stunden,  später  vier  Tage 
oder  länger  andauern  können.  Solche  Schmerzanfälle  werden  gewöhn- 
lich durch  schlechte  Gesundheit  hervorgerufen.  Wenn  der  Schmerz 
vorüber  ist,  bleibt  der  Zahn  noch  zwei  oder  drei  Tage  lang  empfind- 
lich, und  kehren  die  Anfälle  meistens  erst  nach  ein  oder  zwei  Monaten 
zurück.  Mit  jedem  frischen  Anfall  wird  der  Schmerz  heftiger  und 
die  Paroxysmen  länger  andauernd.  Falls  ein  solcher  Zahn  eine  Höhle 
oder  eine  Guttaperchafüllung  nahe  der  Pulpakammer  hat,  dann  sind 
wir  im  Stande,  den  Patienten  von  den  furchtbaren  Leiden  zu  befreien, 
welche  die  Krankheit  in  ausgesprochenen  Fällen  verursacht. 

Differentialdiagnose.  Verkalkungen  der  Blutgefässe  und 
Nerven  der  Pulpa  können  mit  einem  acuten  apicalen  Alveolarabscess 
verwechselt  werden,  obwohl  bei  letzterem  der  Zahn  gewöhnlich 
verfärbt  und  gegen  Witterungswechsel  nicht  empfänglich  ist.  In  dieser 
Hinsicht  ist  die  starke  Empfindlichkeit  des  Dentins  beim  Bohren  eine 
charakteristische  Eigenthümlichkeit  der  mit  Verkalkung  der  Blut- 
gefässe und  Nerven  der  Pulpa  behafteten  Zähne. 

Prognose.  Zähne,  deren  Pulpen  von  Verkalkung  der  Blut- 
gefässe und  Nerven  ergriffen  sind,  gehen  gewöhnlich  verloren,  wenn 
die  Pulpa  nicht  exstirpirt  werden  kann,  was  in  den  vorgeschrittenen 
Stadien  des  Processes  kaum  möglich  ist,  wegen  der  grossen  Empfind- 
lichkeit der  Pulpa  sowohl,  wie  des  Dentins. 

b)  Eburnification  und  Verknöcherung  der  Pulpa.  Wegen 
Unsicherheit  der  Diagnose  verursachen  diese  Störungen  der  Pulpa 
dem  Zahnarzt  grosse  Mühe.  Der  Verfasser  hat  Patienten  gesehen, 
die  monate-  oder  jahrelang  an  heftigen  Schmerzen  litten,  welche 
man  als  Neuralgien  des  Gesichtes,  der  Arme  oder  der  Brust  auffasste, 
bis  sich  die  Störung  später  in  der  Pulpa  des  Zahnes  localisirte  und 
die  Schmerzen  sofort  und  dauernd  aufhörten,  nachdem  die  afficirte 
Pulpa  exstirpirt  wurde.  Um  die  Wichtigkeit  dieses  Gegenstandes  zu 
betonen,  werde  ich  kurz  drei  charakteristische  Fälle  aus  meiner  Praxis 
anführen. 

I.  Für  Fräulein  S.,  14  Jahre  alt,  füllte  ich  am  25.  November 
1872  den  zweiten  unteren  Mahlzahn  mit  Amalgam.  Die  Höhle  sass 
an    der  Backen-    nahe    der    medialen  Fläche    und  war    ziemlich  aus- 
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gedehnt.  Nachdem  der  Zahn  gefüllt  war,  blieb  er  lange  Zeit  em- 
pfindlich gegen  Temperaturwechsel,  veranlasste  aber  sonst  keine  Be- 
schwerden. Im  December  1879  wurde  der  Zahn  an  seiner  medialen 
Fläche  cariös,  doch  fand  ich  bei  meinem  Versuche,  die  Höhle  herzu- 
richten, das  Dentin  so  ausserordentlich  empfindlich,  dass  die  Patientin, 
die  zur  Zeit  in  schlechtem  Gesundheitszustand  war,  dies  nicht  erlauben 
wollte.  Am  3.  Juni  1880  sah  ich  den  Zahn  wieder  und  fand,  dass 
die  Caries  schon  die  Pulpahöhle  erreicht  hatte.  Der  Zahn  verursachte 
nie  viele  Beschwerden,  ausser  wenn  Speise  während  des  Kauens  in 
die  Höhle  gepresst  wurde.  Ich  fand  das  Dentin  empfindlich  wie 
früher  und  entschloss  mich  deshalb,  den  Kronentheil  der  Pulpa  ab- 
zutödten,  indem  ich  arsenige  Säure  anwandte.  Als  die  Patientin  am 
nächsten  Tage  zu  mir  kam,  sagte  sie  mir,  sie  fühle  besser  als  seit 
vielen  Monaten.  Nachdem  ich  den  Verband  abgenommen  hatte  und 
den  Zustand  der  Pulpa  untersuchte,  fand  ich  einen  grossen  soge- 
nannten »Pulpastein«,  der  nahe  der  Amalgamfüllung  lag.  Seit  dieser 
Zeit  hatte  Patientin  keine  Neuralgien  mehr,  wurde  kräftig,  und  der 
Mahlzahn  mit  amputirtem  Kronentheil  der  Pulpa  that  gute  Dienste, 
ohne  weitere  Beschwerden  zu  verursachen. 

IL  Am  3.  September  1881  kam  Mrs.  K.,  22  Jahre  alt,  mit 
quälenden  Schmerzen  im  linken  oberen  lateralen  Schneidezahn,  welcher 
eine  grosse,  einige  Jahre  früher  eingesetzte  Goldfüllung  in  der  medialen 
Fläche  enthielt.  Ungefähr  ein  Jahr,  bevor  sie  zu  mir  kam,  bemerkte 
Patientin  zuerst  eine  Schwäche  des  linken  Armes,  welche  nach  einigen 
Wochen  in  eine  mehr  oder  weniger  andauernde  Neuralgie  übergegangen 
war,  die  zeitweilig  die  ganze  linke  Seite  des  Körpers  ergriff.  Vor 
dem  1.  September,  zwei  Tage  bevor  Patientin  meine  Hilfe  aufsuchte, 
bemerkte  sie  indessen  keine  Schmerzen  im  Zahne.  Ich  öffnete  die 
Pulpakammer  von  der  Zungenfläche  des  Zahnes,  und  fand  die  Pulpa 
im  Zustande  einer  acuten  diffusen  Pulpitis,  welche  sich  etwas  in  das 
Pericement  verbreitet  hatte.  Ich  wandte  sofort  Carbolsäure,  Tannin 
und  Morphium  an,  was  der  Patientin  sofort  Erleichterung  verschaffte. 
Ungefähr  eine  Stunde  später  erneuerte  ich  die  Application  und  führte 
wenige  Minuten  später  arsenige  Säure  ein;  dann  schickte  ich  die 
Patientin,  die  sich  sehr  erleichtert  fühlte,  nach  Hause.  Am  nächsten 
Tag  entfernte  ich  die  Pulpa  und  legte  sie  sofort  in  eine  schwache 
Lösung  von  Chromsäure.  Ein  Schnitt  derselben  ist  in  Fig.  174  ab- 
gebildet.   Die  Patientin,    welche    auf   dem  Lande    wohnte,    kam    zwei 
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Tage  spätei-,  um  mir  für  die  Heilung  ihrer  Neuralgie  zu  danken,  die 
sich  nicht  wieder  eingestellt  hatte. 

III.  Am  1.  Juni  1878  setzte  ich  Dr.  H.  eine  Oxychloridfüllung 
im  rechten  oberen  ersten  Mahlzahn  ein,  der  früher  mit  Amalgam 
gefüllt  war.  Die  Höhle  war  gross,  nahm  die  distale  und  Kaufläche 
ein  und  war  die  Hälfte  der  lingualen  Wand  weggebrochen.  Am 
21.  August  1880  stellte  ich  den  verlorenen  Theil  des  Zahnes  mit 
Gold  her,  liess  indessen  viel  des  Oxychloridcements  über  der  Pulpa- 
höhle.  Die  Wände  der  Höhle  waren  unter  dem  Bohrer  recht  em- 
pfindlich, so  zwar,  dass  mein  Patient,  welcher  bei  keiner  der  früheren 
Operationen  ein  Wort  über  den  Schmerz  des  Aushöhlens  sagte,  dieses 
Mal  bemerkte,  dass  das  Bohren  an  einigen  Stellen  recht  schmerzhaft 
sei.  Vor  Einführung  des  Goldes  war  kein  Schmerz  vorhanden,  doch 
fing  der  Zahn  ungefähr  eine  Woche  nach  Vollendung  der  Operation 
an,  auf  Percussion  und  beim  Kauen  schmerzhaft  zu  werden,  ohne 
Anzeichen  von  Pulpitis.  Ungefähr  zwei  Wochen  später  bekam  mein 
Patient  einen  acuten  Alveolarabscess  über  den  buccalen  Wurzeln 
dieses  Mahlzahns.  Ich  versuchte  sofort  die  Pulpakammer  zu  eröffnen, 
kam  aber  nur  eine  kurze  Strecke  weit  in  das  Dentin,  als  der  Patient 
mir  mittheilte,  dass  ihm  das  Bohren  grosse  Schmerzen  verursache,  ähnlich 
dem  Aushöhlen  eines  empfindlichen  Zahnes.  Ich  unterliess  weiteres 
Bohren,  füllte  die  kleine  Oeffnung  mit  Guttapercha  und  begann  die  Be- 
handlung des  Abscesses  durch  das  Zahnfleisch  an  der  buccalen  Fläche, 
doch  ohne  Erfolg.  Der  Abscess  entleerte  sich  fortwährend  bis  Anfangs 
December,  als  ich  die  Guttapercha  entfernte  und  mit  einem  scharfen 
Bohrer  die  Pulpakammer  eröffnete :  zu  meinem  Erstaunen  fand  ich 
die  Pulpa  lebend  und  reichlich  blutend.  So  rasch  wie  möglich  über- 
kappte ich  nun  die  Pulpa  auf  die  gewöhnliche  Art  und  füllte  den 
äusseren  Theil  der  Bohröffnung,  die  mit  einem  grösseren  Bohrer  bis 
zur  Kappe  erweitert  wurde,  mit  Oxyphosphatcenient,  indem  ich 
beschloss,  einige  Wochen  länger  zu  warten  und  dann,  falls  der  Abscess 
nicht  heilen  würde,  die  Pulpa  abzutödten.  Am  23.  Januar  1881  ent- 
fernte ich  die  Füllung  mit  der  Kappe,  um  die  Pulpa  zu  zerstören, 
fand  aber  dieselbe  vor  Kurzem  abgestorben,  ohne  Fäulnissgeruch  in 
der  Pulpakammer.  Ich  nahm  eine  grosse  Füllung  an  der  medialen 
Fläche  des  Zahnes  heraus  und  eröffnete  die  Pulpakammer  an  dieser 
Stelle  weit;  da  fand  ich  nun  einen  sogenannten  »Pulpastein«  von  der 
Grösse  einer  kleinen  Erbse  in  der  Kachbarschaft  der  buccalen  Wurzeln. 
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den  ich  herauszog.  Dieses  ist  das  in  Fig.  175  abgebildete  Präparat: 
»Pulpastein  aus  Dentin  bestehend  mit  den  Eigenschaften  von 
primärem  Dentin.«  Die  Canäle  der  Zähne  wurden  sodann  untersucht, 
und  fand  ich  die  zwei  buccalen  Canäle  in  Vereiterung,  während  der 
linguale  Canal  den  kürzlich  abgestorbenen  Theil  der  Pulpa  ohne 
grosse  verkalkte  oder  verknöcherte  Massen  enthielt.  Nach  Desinficirung 
und  Füllung  der  Pulpacanäle  fing  der  Abscess  zu  heilen  an,  und 
heute  thut  der  Zahn  dieselben  Dienste  wie  irgend  ein  anderer 
im  Munde. 

Diagnose.  Wie  schon  früher  erwähnt,  ist  es  bisweilen  un- 
möglich, Fälle  von  reiner  Neuralgie  von  solchen,  die  von  Eburni- 
fication  und  Verknöcherung  der  Pulpa  herrühren,  klar  zu  unter- 
scheiden, obwohl  es  uns  in  vielen  Fällen  gelingt,  den  Ursprung  des 
Leidens  zu  localisiren.  Die  Kronen  der  Zähne,  welche  solche  reflec- 
torische  Schmerzen  verursachen,  sind  manchmal  vollkommen  gesund 
oder  wurden  kürzlich  gefüllt.  In  letzterem  Falle  ist  es  wahrscheinlich, 
dass  eine  grosse  Metall-  oder  Oxyphosphatfüllung  zu  nahe  der  Pulpa 
gesetzt  wurde.  Dann  kann  die  Diagnose  gewöhnlich  durch  die  An- 
wendung von  heissem  und  kaltem  Wasser  gemacht  werden,  doch 
muss  man  vorsichtig  sein  und  den  verdächtigen  Zahn  entweder  mit 
dem  Kautschukdamm,  mit  Servietten  oder  Fliesspapier  isoliren. 
Temperaturwechsel  verursacht  immer  grosse  Schmerzen,  und  die  An- 
wendung von  Mitteln,  welche  dieselbe  hervorrufen,  kann  uns  häutig 
in  den  Stand  setzen,  den  schadhaften  Zahn  zu  finden.  Ganz  ver- 
schieden sind  diejenigen  Fälle,  in  welchen  die  Kronen  der  afficirten 
Zähne  nie  gefüllt  wurden  und  anscheinend  gesund  sind.  Während  in 
ersterem  Falle  die  Krankheit  gewöhnlich  nur  den  vorher  gefüllten 
Zahn  ergreift,  fängt  im  letzteren  die  Beschwerde  häufig  an  zwei  oder 
mehr  Zähnen  derselben  Seite  an,  und  würden  dann  alle  Zähne  der 
afficirten  Seite  auf  die  Anwendung  von  heissem  oder  kaltem  Wasser 
reagiren,  wenn  auch  diese  Wirkung  manchmal  ausbleibt  In  solchen 
Fällen  hat  sich  dem  Verfasser  Percussion  als  recht  werthvoll  gezeigt, 
doch  muss  man  bei  dieser  Probe  alle  abgetödteten  Zähne  sorgfältig 
ausschliessen,  da  dieselben  manchmal  auf  Percussion  empfindlich  sind, 
während  der  Patient  von  neuralgischen  Schmerzen  geplagt  ist,  trotz- 
dem ihr  Pericement  gesund  ist.  Zähne,  deren  Pulpen  von  Eburni- 
fication  oder  Verknöcherung  ergriffen  sind,  stecken  etwas  lose  in  ihren 
Höhlen   und  geben  auf  Percussion    einen    leicht    gedämpften  Schall. 

29* 
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Die  subjectiven  Erscheinungen  in  Verbindung  mit  Eburni- 
fication oder  Verknöcherung  des  Pulpagewebes  sind  grosse  Schmerzen 
an  der  ergriffenen  Seite,  selten  in  der  Pulpa  des  Zahnes,  welcher  die 
Störung  verursacht,  localisirt,  sondern  gewöhnlich  in  den  benachbarten 
Theilen  des  Nervensystems  mehr  ausgesprochen.  Die  ergriffenen 
Nerven  sind  im  Beginne  des  Processes  gegen  plötzlichen  Temperatur- 
wechsel leicht  empfindlich,  doch  dauert  diese  Empfindlichkeit  gewöhn- 
lich nicht  länger  als  eine  Minute.  Mit  jedem  Anfall  wird  der  Schmerz 
schlimmer,  und  obwohl  er  selten  länger  als  ein  bis  höchstens  drei 
Minuten  andauert,  ist  er  äusserst  quälend.  Einer  meiner  Patienten 
beschrieb  diese  Schmerzen  als  denjenigen  ähnlich,  welche  durch  einen 
durch  die  Zähne  und  das  Gesicht  geleiteten  starken  unterbrochenen 
elektrischen  Strom  entstehen.  Die  Schmerzanfälle  können  ein-  oder 
zweimal  in  24  Stunden  auftreten,  oder  alle  fünf  Minuten  zurück- 
kehren. Wenn  der  Patient  einige  Zeit  gelitten  hat,  bemerkt  man 
häufig  eine  Lähmung  der  Muskeln  der  ergriffenen  Gegend,  und  wird 
dieselbe  in  manchen  Fällen  sogar  gegen  Berührung  empfindlich.  Ein 
solcher  Anfall  kann  eine  Woche  oder  einen  Monat  andauern  und 
scheint  die  Dauer  und  Häufigkeit  der  Schmerzanfälle  vom  Witterungs- 
wechsel sowohl,  wie  von  der  Localität  beeinflusst  zu  werden.  Feuchtes 
und  kaltes  Wetter  scheint  Schmerzanfälle  zu  begünstigen,  während 
trockenes  und  warmes  Wetter  dieselben  verzögert. 

Differential diagn ose.  Aus  dem  Gesagten  geht  hervor,  dass 
die  meisten  Zähne,  deren  Pulpen  von  Eburnification  oder  Verknöche- 
rung ergriffen  sind,  keine  tiefsitzenden  cariösen  Höhlen  enthalten. 
Zähne  mit  grossen  und  tiefsitzenden,  sich  bis  in  die  Nähe  der  Pulpa 
erstreckenden  Höhlen  kann  man  deshalb  von  dieser  Kategorie  der 
Pulpakrankheiten  ausschliessen.  Es  besteht  indessen  eine  Form  der 
Pulpitis,  die  diffuse  Hyperplasie,  deren  subjective  Symptome  den- 
jenigen der  Eburnification  und  Verknöcherung  der  Pulpa  etwas  ähnlich 
sind.  Die  Aehnlichkeit  im  Schmerz  bei  beiden  Krankheiten  kann  man 
durch  die  Thatsache  erklären,  dass  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung die  Pulpen  aus  mehr  oder  weniger  fibrösem  Bindegewebe 
bestehend  gefunden  werden,  welches  leicht  zu  Neubildungen  von 
Knochen  oder  Dentin  Anlass  gibt.  Ein  Unterschied  besteht  darin, 
dass  eine  von  diffuser  Hyperplasie  ergriffene  Pulpa  mehr  oder  weniger 
frei  vorliegt  und  der  Patient  die  Schmerzen  gewöhnlich  selbst  zu 
localisiren  vermag. 
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Hyperostose  der  Wurzeln  der  Zähne  wurde  manchmal 
mit  Eburniflcation  oder  Verknöcherung  der  Pulpa  verwechselt  und 
liefern  beide  unzweifelhaft  oft  die  gleichen  Symptome.  In  einem  vom 
Verfasser  beobachteten  Falle  litt  ein  ungefähr  30j  ähriger  Patient  mit 
überfülltem  Zahnbogen  intermittirend  an  heftiger  Neuralgie,  manchmal 
an  einer,  manchmal  an  der  anderen,  oder  auch  auf  beiden  Seiten 
des  Gesichtes.  Die  Zähne  wurden  weder  von  Temperaturwechsel, 
noch  von  Aenderungen  der  Witterung  beeinflusst,  und  nach  Ent- 
fernung der  vier  Weisheitszähne  hörte  der  Schmerz  auf,  um  nicht 
wiederzukehren.  Noch  nicht  durchgebrochene  untere  Weisheitszähne 
können  ebenfalls  Schmerz  verursachen,  der  mit  demjenigen  der  Ver- 
knöcherung und  Eburniflcation  der  Pulpa  verwechselt  werden  könnte, 
falls  der  Zahnbogen  zu  klein  ist,  um  alle  Zähne  gut  unterzubringen. 
Diese  können  jedoch  leicht  durch  die  Entzündung  erkannt  werden, 
welche  sie  gewöhnlich  in  ihrer  Umgebung  hervorrufen.  Wenn  man 
den  Sitz  des  Uebels  im  Zahn  vermuthet,  ist  die  einzige  Methode, 
Hilfe  zu  schaffen  und  die  Diagnose  sicherzustellen,  den  Zahn  zu  er- 
öffnen und  die  Pulpa  abzutödten. 

Prognose.  Wenn  man  den  Sitz  des  Uebels  gefunden,  die  Pulpen 
exstirpirt  und  die  Wurzelcanäle  gefüllt  hat,  werden  die  Schmerzen 
nicht  zurückkehren.  In  vielen  Fällen  lassen  sich  jedoch  Patienten 
die  Zähne  während  eines  Schmerzanfalles  ausziehen,  ohne  dass  der 
mit  Eburnification  und  Verknöcherung  behaftete  gefunden  wird, 
worauf  die  Schmerzen  selbstverständlich  andauern. 

Der  Verfasser  sah  einen  Herrn,  der  auf  Anrathen  seines  Arztes 
alle  seine  rückwärtigen  Zähne  ausziehen  liess,  zuerst  die  des  oberen, 
dann  die  des  unteren  Kiefers;  dennoch  dauerten  die  Schmerzen  noch 
ungefähr  18  Monate  länger  an  und  localisirten  sich  schliesslich  in 
einem  oberen  Eckzahn.  Dieser  wurde  eröffnet,  die  Pulpa  devitalisirt 
und  herausgenommen  und  der  Canal  gefüllt,  seit  welcher  Zeit  die 
Schmerzen  verschwanden.  Bei  der  Untersuchung  fand  ich  die  Pulpa 
mit  kleinen  Eburnificationen  angefüllt. 

c)  Atrophien  der  Pulpa  sind  ein  seltenes  Vorkommniss  und, 
soweit  klinische  Beobachtungen  reichen,  ist  wenig  darüber  bekannt, 
da  man  in  den  meisten  Fällen  ausser  Stande  ist,  eine  richtige  Diagnose 
zu  machen.  J.  Arkövy  erwähnt  vier  Arten  von  Atrophien  der  Pulpa, 
nämlich  einfache,  sklerotische,  reticuläre  und  totale  Atrophie.  Da 
indessen    einfache   und    totale  Atrophien    der    Pulpa    vom    klinischen 
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sowohl,  wie  histologischen  Standpunkt  nicht  wichtig  sind,  werde  ich 
mich  auf  die  Beschreibung  der  zwei  wichtigsten  Krankheiten  dieser 
Art  beschränken,  nämlich  die  sklerotische  Atrophie  und  die  reti- 
culäre  Atrophie. 

Sklerotische  Atrophie  der  Pulpa.  —  Diagnose.  Diese 
Ki-ankheit  findet  man  sowohl  in  anscheinend  gesunden  Zähnen,  wie 
in  solchen,  deren  Kronen  Sitz  von  Caries  waren.  Die  Füllung  der 
Höhle  eines  Zahnes  hat  anscheinend  keinen  Einfluss  auf  die  Er- 
krankung der  Pulpa.  Dem  äusseren  Aussehen  eines  Zahnes  nach, 
dessen  Pulpa  mit  sklerotischer  Atrophie  behaftet  ist,  sind  wir  nicht 
im  Stande,  eine  richtige  Diagnose  zu  machen.  Wenn  diese  Krankheit 
in  Zähnen  mit  tiefsitzender,  nicht  ganz  bis  zur  Pulpakammer  reichen- 
der Caries  vorkommt,  ist  gewöhnlich  ein  unbehagliches  Gefühl  im 
Zahn  vorhanden,  ähnlich  demjenigen  bei  Reizung  der  Pulpa.  Ein 
Differentialzeichen  besteht  darin,  dass,  wenn  man  die  Höhle  eines 
Zahnes,  dessen  Pulpa  von  sklerotischer  Atrophie  ergriffen  ist, 
desinficirt  und  füllt,  die  Empfindlichkeit  zurückbleibt,  während  sie  bei 
gereizter  Pulpa  gewöhnlich  nach  ein  oder  zwei  Tagen  aufhört. 

Die  Prognose  von  Pulpen  mit  sklerotischer  Atrophie  scheint 
recht  gut  zu  sein,  da  eine  derartige  Pulpa  viele  Jahre  bestehen  kann, 
ohne  schwere  Störungen  zu  verursachen.  Der  Verfasser  hat  einen 
Fall,  den  rechten  unteren  ersten  Mahlzahn  im  Munde  einer  Dame 
beobachtet.  Im  Mai  1880  war  der  Zahn  zeitweise  etwas  empfindlich 
und  bei  der  Untersuchung  fand  ich  eine  cariöse  Höhle  an  der  medialen 
Fläche,  welche  hergerichtet,  desinficirt  und  mit  Guttapercha  gefüllt 
wurde,  ohne  nachträgliche  Besserung  in  der  Empfindlichkeit  des 
Zahnes.  Im  September  1893  stürzte  die  Dame,  so  dass  der  Eck-,  die 
zwei  Backen-  und  die  Mahlzähne  gelockert  wurden,  und  da  sie  heftig 
schmerzten,  bestand  sie  auf  Entfern ung  derselben.  Als  ich  den  er- 
wähnten Mahlzahn  eröffnete,  fand  ich  einen  Theil  der  Pulpa  von 
sklerotischer  Atrophie  ergriffen. 

Reticuläre  Atrophie  der  Pulpa.  —  Diagnose.  Diese 
eigentümliche  Erkrankung  der  Pulpa  kommt  am  häufigsten  in  von 
Caries  nicht  ergriffenen  Zähnen  vor,  obwohl  sie  möglicherweise  früher 
gefüllt  wurden  und  die  Füllung  bis  in  die  Nähe  der  Pulpakammer 
reichte.  Zähne,  die  gewöhnlich  von  reticulärer  Atrophie  ergriffen  sind, 
stehen  allein  im  Zahnbogen,  oder  articuliren  mit  ihren  Gesponsen  in 
solcher  Weise,    dass    sie    sich  entweder    der   lingualen    oder  buccalen 
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Fläche  des  Mundes  zuneigen.  In  einem  solchen  Fall  wird  das  Peri- 
cement  des  Zahnes,  so  oft  der  gegnerische  Zahn  mit  ihm  in  Be- 
rührung kommt,  gereizt.  Man  begegnet  diesem  Process  auch  bei 
Patienten,  die  ihre  Schneidezähne  durch  mechanische  Abrasion  beinahe 
bis  zu  den  Pulpakammern  abgeschliffen  haben,  und  in  den  Zähnen 
alter  Personen.  In  der  Farbe  kann  man  wenig  oder  keinen  Unter- 
schied zwischen  den  ergriffenen  Zähnen  und  denen  mit  normalen 
Pulpen  erkennen.  Man  findet  ebenfalls  Zähne  in  den  späteren  Stadien 
von  Pyorrhoea,  welche  von  reticulärer  Atrophie  ergriffene  Pulpen 
enthalten.  Die  Spitzen  ihrer  Wurzeln  sind  gewöhnlich  leicht  absorbirt, 
doch  bemerkt  man  dies  häufig  in  anderen  Zähnen  mit  von  reticulärer 
Atrophie  ergriffenen  Pulpen.  Temperaturwechsel  hat  keinen  Einfluss 
auf  solche  Zähne.  Die  meisten  leiden  mehr  oder  weniger  an  chronischer 
Pericementitis  apicalis.  Percussion  gibt  einen  dumpfen  Schall,  obwohl 
wir  vielen  Zähnen  begegneten,  in  welchen  die  Pericementitis  aus  den 
äusseren  Anzeichen  nicht  zu  erkennen  war.  Wenn  der  Pulpacanal 
eines  Zahnes,  dessen  Pulpa  mit  reticulärer  Atrophie  afficirt  ist,  eröffnet 
wird,  erscheint  die  Pulpa  wie  ein  dünner  abgeflachter  Catgutfaden. 

Subjective  Erscheinungen.  Zähne,  deren  Pulpen  Sitz  von 
reticulärer  Atrophie  waren,  verursachen  als  solche  keine  Schmerzen, 
ausser  dass  manchmal,  wie  dies  bei  Pyorrhoea  alveolaris  vorkommt, 
die  Pericementitis  apicalis  eine  acute  Form  annimmt. 

Differentialdiagnose.  Diese  Krankheit  kann  leicht  mit 
trockener  Gangrän  der  Pulpa  verwechselt  werden,  und  besteht  der 
einzige  Unterschied  darin,  dass  die  Spitzen  der  Zahnwurzeln,  deren 
Pulpen  an  trockener  Gangrän  gestorben  sind,  selten  von  chro- 
nischer  Pericementitis  ergriffen  werden. 

Die  Prognose  von  Zähnen,  deren  Pulpen  durch  reticuläre 
Atrophie  abgestorben  sind,  ist  meistens  gut,  da  das  Füllen  der  Wurzel- 
canäle  selten  von  acuter  Pericementitis  gefolgt  ist. 
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Pathologische  Anatomie  der  Atrophien  und  Degenerationen 

der  Pulpa. 

a)  Verkalkungen.  Nach  C.  Wedl  können  kleine  knötchenartige 
Kalkconcretionen  der  Pulpa  entweder  durch  eine  Verkalkung  der 
Zellen  oder  durch  directe  Sättigung  der  organischen  Substanz  mit 
Kalksalzen  verursacht  sein.  Das  Vorkommen  solcher  Knötchen  in 
der  Pulpa  ist  entschieden  nicht  auf  alte  Leute  und  die  Zeit  der  Ab- 
sorption der  Milchzähne  beschränkt,  sondern  auch  in  den  Zähnen 
junger  Männer  und  Frauen  gewöhnlich.  Im  Ganzen  sind  Kalk- 
ablagerungen in  der  Pulpa  in  Form  von  Knötchen  sowohl,  wie  un- 
regelmässigen Nadeln  oder  Bälkchen  häufig  (Witz el,  Baume),  doch 
ist  die  Ursache  ihrer  Bildung  noch  unbekannt.  Ein  ausgesprochener 
Fall  ist  in  Fig.  221  abgebildet.  Die  leicht  gelappten  Kalkkügelchen 
sind  concentrisch  geschichtet,  und  sind  die  mittleren  Theile,  wie  man 
an  der  schwachen  Färbung  mit  ammoniakalischem  Carmin  erkennt, 
nicht  so  stark  verkalkt  wie  die  peripheren. 

Das  Alter  der  Person  hat  anscheinend  mit  der  Verkalkung  der 
Pulpa  nichts  zu  thun.  Einige  gute  Beobachter  haben  dieselbe  haupt- 
sächlich als  das  Resultat  von  Caries  oder  mechanischem  Substanz- 
verlust des  Zahnes  beschrieben.  Ich  habe  eine  grosse  Anzahl  Präparate 
von  Pulpen,  von  Prämolaren  sowohl,  wie  ersten  und  dritten  Molaren 
junger  Personen,  welche  wegen  Unregelmässigkeiten  oder  Platzmangel 
ausgezogen  werden  mussten;  die  meisten  sind  äusserlich  vollkommen 
gesund.  Einige  der  Weisheitszähne  wurden  ausgezogen,  als  erst  ein 
oder  zwei  ihrer  Höcker  das  Zahnfleisch  durchbrochen  hatten,  doch 
mit  nur  einer  einzigen  Ausnahme  zeigen  alle  diese  Pulpen  mehr  oder 
weniger  Kalkablagerung  und  Eburnification.  Denselben  Zustand  habe 
ich  in  Pulpen  von  Zähnen  alter  Personen  beobachtet. 

Ich  habe  einen  noch  nicht  durchgebrochenen  Weisheitszahn 
unter  dem  Zahnfleisch  eines  15jährigen  Jünglings  ausgezogen,  und 
dessen  Pulpa  mit  Kalkkugeln  angefüllt  gefunden.  Ein  seltenes 
Beispiel  von  Verkalkung  der  Blutgefässe  ist  in  Fig.  224  gezeichnet. 
Hier  sieht  man  einen  grossen  Theil  der  Blutgefässe  der  Pulpa,  be- 
sonders die  Arterien  und  Capillaren  in  verkalkte  solide  Stäbchen  von 
ausgesprochen    brauner  Farbe   umgewandelt.    Bei    mittelstarken  Ver- 
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grösserungen    des   Mikroskopes    kann    man    sich   leicht   überzeugen, 
dass  die  meisten  Blutgefässe  solidificirt    und    nur    wenige  mit  rothen 


Fi?.  221. 


Pulpa  mit  conoentriach  geschichteten  Kalkkugeln,   sogenannten  PulpasteiDen. 
CC  Kalkkugeln;  L  Lympligefässe ;  NX  Bündel  markhältiger  Nerven.  Vergrüssenmg  lOfach. 

Blutkörperchen  erfüllt  sind.    Ohne  Zweifel   war  die  primäre  Ursache 
dieser  Verkalkung  eine  Embolie  von  Mikrococcen  unbekannter  Natur 
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in  die  Arterien  und  Capillaren,  welche  keine  Pulpitis  verursacht  hatte. 
Zunächst  folgte  dann  eine  Blutstauung  und  eine  Anzahl  rother  Blut- 
körperchen wurden  in  schollige  gelbbraune  Massen  umgewandelt, 
welche  später  der  Sitz  von  Verkalkung  wurden.  Einige  dieser  Gefässe 
sehen  homogen  aus,  andere  enthalten  eine  Anzahl  scholliger  Massen, 
mit  Mikrococcen  stark  vermengt.  Die  Venen  sind  der  Verkalkung- 
entgangen; nur  wenige  derselben  zeigen  Klümpchen  von  diffus  pig- 
mentirten  Schollen,  offenbar  desselben  Ursprunges,  wie  diejenigen  in 
den  Arterien  und  Capillaren. 

Fig.  222. 


Kalkablagerung;.    Pulpa    eines    ersten   unteren  Molars    eines    gesunden  achtzehn- 
jährigen Jünglings,  wegen  unregelmässiger  Stellung  ausgezogen. 

C  Kalkinassen,    von    unregelmässigen   Klümpchen,    wahrscheinlich    früheren   Markkörpern   her- 
gestellt; M  unverändertes  Markkörperchen;    P  centrales  Piaslid  frei  von  Infiltration;   F  Kapsel 
fibrösen  Bindegewebes.   Vergrösserung  300fach. 


Pulpen  mit  einer  grösseren  Anzahl  verkalkter  Bälkchen  haben 
in  der  Regel  mehr  fibröses  als  myxomatöses  Bindegewebe.  Um  die 
verkalkten  Massen  bildet  sich  immer  eine  dichte  Schicht  fibrösen 
Bindegewebes,  welche  erstere  einschliesst.  Wo  diese  Massen  heraus- 
gefallen sind,  bleibt  ein  leerer  fibröser  Sack  zurück,  an  welchem 
weder  die  für  Blutgefässe  so  charakteristischen  Endothelien,  noch 
oblonge  Kerne,    wie    man    sie    im    äusseren  Perineurium    der    Bündel 
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markhältiger  Nervenfasern  sieht,  erkennbar  sind.  Das  Vorhandensein 
dieser  Hülle  kann,  besonders  wenn  die  verkalkten  Massen  verlängert 
sind  und  wie  kleine  lappige  Würstchen  aussehen,  den  Eindruck  hervor- 
rufen, dass  zuerst  eine  Obliteration  in  den  Blutgefässen  durch  einen 
Process,  welcher  in  anderen  Gefässbezirken,  besonders  den  der  LuDge, 
als  »fettige  Embolie«  bekannt  ist,  stattgefunden  hatte.  Die  An- 
wendung verschiedener  Reagentien,  besonders  von  Osmiumsäure,  hat 
mich  indessen  überzeugt,  dass  keine  dieser  Bildungen  ein  Fettembolus 
ist,  und  war  ich  nicht  im  Stande,  ein  bestimmtes  Verhältniss  zwischen 
den  Blutgefässen  und  den  verkalkten  Nerven  festzustellen.  Manchmal 
hat  man  den  Eindruck,  als  ob  ein  capillares  Blutgefäss  an  den  Raum, 
welcher  die  verkalkte  Masse  enthält,  angeheftet  wäre;  oder  es  kann 
vorkommen,  dass  ein  capillares  G-efäss  plötzlich  wie  ein  kleines 
Aneurysma  dilatirt  wird,  und  sieht  man  in  diesem  erweiterten  Theil 
Stücke  einer  verkalkten  Masse.  Der  Ansicht,  dass  das  mit  Kalksalzen 
erfüllte  Blutplasma  sich  in  den  Capillaren  der  Pulpa  anstaut,  und 
nicht  im  Stande  rückwärts  abzutiiessen,  seine  Kalksalze  deponirt, 
kann  ich  nicht  beipflichten. 

b)  Eburnification  und  Verknöcherung.  In  einer  Wurzel  des 
rechten  unteren  zweiten  Mahlzahnes  eines  ungefähr  38jährigen  Arztes 
hatte  eine  umschriebene  chronische  Pericementitis  chronische  plastische 
Pulpitis  mit  Neubildung  von  fibrösem  Bindegewebe  und  von  Knochen 
entlang  der  Wand  des  Wurzelcanals  hervorgerufen  (siehe  Fig.  217). 
In  der  anderen  Wurzel  dieses  Zahnes  fand  ich  die  meisten  Bündel 
der  markhältigen  Nerven  verkalkt,  dem  Aussehen  nach  der  Fig.  226 
ähnlich.  So  heftig  war  der  durch  Verkalkung  der  Nerven  verursachte 
Schmerz,  dass  der  Zahn  ausgezogen  werden  musste.  Eburnification 
und  Verknöcherung  sind  schon  im  XXVI.  Capitel  über  die  soge- 
nannten Pulpasteine  (seeundäres  Dentin)  besprochen  worden,  und  wird 
der  Leser  darauf  verwiesen. 

c)  Sklerose.  Einer  eigen thümlichen  Metamorphose,  Sklerose 
genannt,  begegnet  man  manchmal  im  Pulpagewebe,  und  ist  dieselbe 
der  amyloiden  Degeneration  nahe  verwandt.  Ob  dieser  Process  die 
Folge  von  Pulpitis  ist,  vermag  ich  nicht  zu  sagen.  Sicher  ist  jedoch 
das  unveränderte  Gewebe  in  der  Nähe  des  sklerotischen  Theiles 
nicht  selten  entzündet  (siehe  Fig.  223).  Sklerose  verwandelt  das 
Pulpagewebe  in  eine  hornartige,  beinahe  homogene  oder  schwach 
gekörnte  Masse,    welche    spärliche    atrophische  Nerven    enthält,    aber 
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keine  Blutgefässe.  Sie  ist  von  amyloider  Degeneration  insoweit  ver- 
schieden, dass  sklerotische  Theile  sich  mit  einer  ammoniakalischen 
Carminlösung  nicht  färben,  während  dies  bei  der  amyloiden  Degene- 
ration stets  der  Fall  ist. 


Fig.  223. 


Wachsartige  Degeneration  der  Pulpa  mit  acuter  Pulpitis. 

IV  Wachsartige,    homogene  Masse;    MM  markhältige  Nervenfasern,    zu  Entzündungskörperchen 
zerfallen ;     Y  Spuren  eines    markhältigen  Nerven ;    P  leicht    entzündetes    myxomatöses  Pulpa- 
gewebe; N  markhältige  Nervenfasern;    A  acute  Entzündung  des  Pulpagewebes. 
Vergrösserung  500fach. 


d)   Reticuläre    Atrophie.     Carl   Wedl1)     machte    zuerst   auf 
diesen  Zustand  aufmerksam.  Solche  atrophirte  Pulpen  sind  mit  blossem 


l)  Pathologie  der  Zähne.  1872,  S.  237. 
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Auge  durch  ihr  abgeflachtes  geschrumpftes  Aussehen  und  feingezackte 
äussere  Fläche  erkennbar.  Ihre  Farbe  ist  licht  oder  dunkel,  graugelb 
oder  rothbraun,  je  nach    der    Menge    des    vorhandenen    nekrotischen 

Fig.  224. 


Kalkembolismus  der  Capillaren  der  Pulpa. 

KR  beginnende  reticuläre  Atrophie;  CO  Arterien  und  Capillaren,  mit  Embolis  strotzend  erfüllt; 
V  Vene,  ein  pigmentirtes  Gerinnsel  enthaltend.  Vergrößerung  lOfach. 

Blutes.  Die  Pulpen  haben  ein  trockenes  Aussehen,  sind  brüchig  und 
haben  eine  dem  Pergament  ähnliche  Beschaffenheit.  Wedl  schrieb 
diese  Atrophie  einem  Welken  der  reticulirten  Bindegewebszellen  zu- 
sammen mit  den  peripheren  Blutgefässen  und  Nerven  zu. 
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In  Fig.  224  ist  dieser  Process  in  seinem  Anfangsstadium  an  der 
Oberfläche  des  Kronen-  sowohl,  wie  der  Wurzelantheile  abgebildet. 
Diese  Pulpa  enthält  eine  Anzahl  Blutgefässe,  hauptsächlich  Arterien 
und  Capillaren,  die  mit  Kalkmassen  von  gelbbrauner  Farbe  angefüllt 
sind,  augenscheinlich  von  coagulirtem  und  desintegrirtem  Blut  ent- 
standen. Die  Nervenbündel  fallen  durch  ihre  Kleinheit  auf. 

Fig.  225. 


Reticuläre  Atrophie  der  Pulpa  (Wedl). 

5  Oberfläche  der  Pulpa,    mit   feinen  Fortsätzen  besetzt ;    E  myxomatöses  Netz,    mit  Kernen   an 
den  Knotenpunkten;  N  fibröses  Bündel,   ein  früheres  Nervenbündel.  Vergrößerung  öOOfach. 


Im  höchsten  Grade  dieser  Atrophie  ist  das  Pulpagewebe  in  ein 
myxomatöses  Netzwerk  umgewandelt,  welches  keine  Lymphkörperchen 
in  seinem  Maschenraum  enthält,  während  die  Knotenpunkte  Kerne 
zeigen  (siehe  Fig.  225).  Die  Ursache  dieser  Form  der  Atrophie  ist 
eine  seröse  Infiltration  des  Pulpagewebes,  welche  zuerst  von  einer 
hydropischen  Schwellung  und  später  von  einer  Auflösung  der  Be- 
standtheile  gefolgt  ist.  Im  höchsten  Grade    einer    solchen  serösen  In- 
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filtration  kann  die  ganze  Pulpa  aufgelöst  werden.  In  seltenen  Fällen 
findet  man  die  Pulpakammer  leer.  Dieser  Process  wird  »Auflösung 
der  Pulpa«  genannt. 

Fig.  226. 


Atrophie  rnarkhältiger  Nerven  in  einer  lebenden  Pulpa  eines  oberen  Molars  einer 
fünfundzwanzigjährigen  Person. 

B  Bündel  von  Nerven;  M Spuren  von  Markkörpereben ;  H  nahezu  homogene  sklerotische  Grund- 
substanz,   Vergrösserung  1200fach. 
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e)  Atrophie  der  Nerven  der  Pulpa.  Atrophie  der  markhältigen 
Nerven    kommt   in    drei  Arten    vor:    nämlich    als   einfache  Atrophie, 


Fig.  227. 


Umwandlung-  von  Bündeln  markhaltiger  Nerven  zu  theilweise   verkalkten  Bündeln 
fibrösen  Bindegewebes.  Bildung-  einer  Kalkkugel.  Kronenantbeil  der  Pulpa. 

BB  theilweise  verkalkte  Bündel  fibrösen  Bindegewebes,    frühere  markhältige  Nerven;    G  Kalk- 
kugel, eine  Anzahl  fibröser  Bündel  einschliessend;    Ö  völlig   verkalkte  Spitze  der  Kugel,    gegen 
die  Oberfläche  des  Zahnes  gerichtet;   PP  Pulpagewebe,  strotzend  von  Coccen. 
Vergrösserung  ÖOOfach. 

Umwandlung  in  fibröses  Bindegewebe    und  Verkalkung.    In  skleroti- 
schen   Pulpen    begegnet    man    häufig    einfacher    Atrophie    der    mark- 
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hältigen  Nerven,  einzeln  sowohl,  wie  in  Bündeln  geordnet  (siehe 
Fig.  226).  Die  Nerven  sind  in  ihrer  Masse  vermindert,  obwohl  sie 
gleichzeitig    an  manchen  Plätzen    varicös    erscheinen,    wo  das  Myelin 


Fig.  228. 


Verkalktes  Bündel  markhältiger  Nerven.  (Von  Fig.  217.) 

N  Verkalkter    Stab    eines    früheren    markhältigen    Nerven ;    A    verkalktes    Arayloidkörperchen, 

wahrscheinlich  früheres  Myelin;    /  entzündetes  Bindegewebe,   angepfropft  mit  Kalkkörnern. 

Vergrößerung  1200fach. 

Bödecker,  Anat.  u.  Path.  d.  Zähne.  30 
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nicht  ganz  verschwunden  ist.  Der  doppelte  Contour  der  Schwann- 
schen  Scheide  ist  selbst  in  den  engsten  Theilen  der  Nervenfasern 
noch  erkennbar,  wo  Myelin  nicht  vorhanden    ist.    Ich    war    nicht  im 

Fig.  229. 


^%Ä 


Umwandlung  von  Bündeln  markhältiger  Nerven  zu  theilweise  verkalkten  Bündeln 
fibrösen    Bindegewebes.     Beginnende    Bildung     einer    Kalkkugel.     Wurzelautbeil 

der  Pulpa. 

BD  Theilweise  verkalkte  Bündel   fibrösen  Bindegewebes,    früher  niarkliältige  Nerven;     G  Kugel 

aus  feingestreifter  Grundsubstanz  aufgebaut;    N  verkalkter  Kern  der  Kugel;    R   verkalkter  Sanm 

der  Kugel  gegen  die  Wurzelspitze;  PP  Pulpagewebe,  von  Coecen  strotzend. 

Vergrößerung  öOOfach. 
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Stande,  in  solchen  atrophischen  Nerven  Achsencylinder  zu  finden,  selbst 
nicht  in  Querschnitten.  Das  innere  Perineurium  zwischen  den  ein- 
zelnen Nervenfasern  ist  stets  vermehrt. 

Fibröse  Entartung  der  Nerven  ist  anscheinend  ein  seltenes 
Vorkommniss  und  gewöhnlich  mit  der  Bildung  von  Kalkkugeln  ver- 
bunden (siehe  Fig.  227).  Ein  Beispiel  dieser  Entartung  ist  ebenfalls 
in  der  Zeichnung  der  reticulären  Atrophie  der  Pulpa  abgebildet.  Die 
Bündel  der  markhältigen  Nerven  werden  zu  Bündeln  von  fibrösem 
Bindegewebe  umgewandelt,  und  kann  das  letztere  selbst  durch  die 
Kalkkugeln  hindurch  verfolgt  werden.  Das  myxomatöse  Gewebe  der 
Pulpa  ist  anscheinend  unverändert. 

Kalkartige  Degeneration  der  Nervenbündel  scheint  die  mark- 
hältigen Nerven  nach  ihrer  Umwandlung  zu  fibrösem  Bindegewebe 
zu  ergreifen,  obwohl  dieses  Vorstadium  nicht  immer  verfolgt  werden 
kann.  Fig.  228  zeigt  ein  verkalktes  Bündel  von  Nerven,  von  einer 
mit  chronischer  eiteriger  Entzündung  afficirten  Pulpa,  in  welcher  eine 
grosse  Menge  von  Kalkablagerungen  vorhanden  ist. 

Eine  Verbindung  von  fibröser  und  kalkartiger  Degeneration 
findet,  man  manchmal  in  sonst  normalen  Pulpen  oder  bei  leichter 
Entzündung.  Fig.  229  zeigt  eine  solche  Combination,  und  ist  werthvoll, 
um  den  abweichenden  Verlauf  der  Nervenbündel  um  eine  zukünftige 
Kalkkugel  herum  zu  demonstriren,  welche  vorerst  aus  dichten  con- 
centrischen  Lagen  fibrösen  Bindegewebes  besteht  und  nur  an  einem 
kleinen  Theil  in  der  Mitte  verkalkt  ist. 

f)  Fettige  Degeneration.  Nach  Wedl  ist  fettige  Entartung 
ein  häufiges  Vorkommniss.  Eine  fettig  degenerirte  Pulpa  erscheint 
trübe  und  unter  dem  Mikroskope  mit  Fettkörnchen  in  allen  ihren 
Bestandteilen,  selbst  den  Nerven,  angefüllt.  Man  sieht  fettige  Ent- 
artung manchmal  in  den  Pulpen  von  temporären  Zähnen,  während 
ihre  Wurzeln  absorbirt  werden.  Wegen  der  Einbettungsmethode  unserer 
Pulpen  in  Celloidin,  welches  durch  Aether  flüssig  gemacht  wird,  hatte 
ich  keine  Gelegenheit,  diese  Degeneration  zu  beobachten. 

g)  Pigmentirung.  Eine  der  seltensten  Entartungsformen  des 
Pulpagewebes  ist  Pigmentirung.  In  Fig.  219  sind  Pigmentklümpchen 
abgebildet,  am  reichlichsten  in  einem  Hörn  des  Kronentheils  der 
Pulpa.  Diese  Klümpchen  erscheinen  rostbraun,  wo  man  sie  in  dünnen 
Schichten  sieht,  und  vollkommen  schwarz,  wo  sie  sich  in  grossen 
Massen  angehäuft    haben.    Unzweifelhaft    ist    diese  Pigmentirung  das 
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Resultat  einer  früheren  Blutung,  und  umso  erklärlicher,  da  diese 
Pulpa  nicht  nur  Kalkablagerungen  zeigt,  sondern  von  einer  chronischen 
eiterigen  Pulpitis  ergriffen  ist.  In  Fig.  224  bemerkt  man  eine  diffuse 
Pigmentirung  der  Emboli  in  den  Blutgefässen,  die  ebenfalls  von  den 
Farbstoffen  des  Blutes  entsteht. 

h)  Colloide  Degeneration.  Karl  Wedl  (1.  c.)  hat  Colloid- 
körperchen  in  der  Pulpa  beobachtet.  Der  Verfasser  hatte  keine  Ge- 
legenheit, solche  Körperchen  in  den  Präparaten  seiner  eigenen 
Sammlung  zu  sehen. 


XXXVIII.   Capitel. 
Pericementitis  vom  klinischen  Standpunkte  betrachtet. 

Behufs  Eintheilung  der  Krankheiten  der  Wurzelmembran  und 
des  Alveolarfortsatzes  sind  viele  Systeme  veröffentlicht  worden,  jedoch 
ein  vom  pathologischen  sowohl,  wie  klinischen  Standpunkte  voll- 
kommen zufriedenstellendes  zu  finden,  hat  sich  beinahe  als  unmöglich 
herausgestellt. 

Alb  recht1)  war  der  Erste,  welcher  dem  Gegenstande  einige 
Aufmerksamkeit  widmete;  er  theilte  die  Krankheiten  jedoch  nur  vom 
klinischen  Standpunkte  ein.  Magitot2)  veröffentlichte  im  Jahre  1882 
eine  andere,  umfassendere  Eintheilung  der  Pericementitis,  welcher  er 
viele  wichtige  Punkte  beifügte.  Im  Jahre  1885  wurde  ein  ausführ- 
liches und  gutes  System  der  Krankheiten  des  Pericements  und 
Alveolarfortsatzes  von  J.  Arkövy3)  herausgegeben.  Seitdem  sind 
mehrere  andere  Eintheilungen  erschienen,  da  jedoch  dem  Verfasser 
keine  genügend  erschien,  versuchte  er  eine  neue  zu  formuliren. 
Obwohl,  wie  schon  oben  erwähnt,  dieselbe  nicht  frei  von  Einwänden 
in  klinischer  Beziehung  ist,  hofft  er  doch,  dass  dieselbe  Zustimmung 
finden  wird. 


')  Die  Krankheiten  der  "Wurzelhaut  der  Zähne.  Berlin  1860. 

2)  Dietionnaire    Enoyclopedique   des    Sciences   Me'dicales.    Par  Dechambre. 
Paris  1882. 

3)  Diagnostik  der  Zahnkrankheiten.  Stuttgart  1885. 
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Nichteiterig:  1.  Acute  Pericementitis  marginalis; 

2.  Acute  Pericementitis  circumscripta; 

3.  Acute  Pericementitis  apicalis; 

4.  Acute  Pericementitis  diffusa; 

5.  Chronische      hyperplastische      Peri- 
cementitis partialis; 

6.  Chronische      hyperplastische      Peri- 
cementitis diffusa. 

Eiterig:     7.  Acute  Pericementitis  apicalis; 

8.  Acute  Pericementitis  diffusa; 

9.  Chronische  Pericementitis  marginalis; 

10.  Chronische    Pericementitis     circum- 
scripta ; 

11.  Chronische   Pericementitis  apicalis; 

12.  Chronische  Pericementitis  diffusa. 
Secundäre  Formen:  13.  Chronischer  Alveolarabscess; 

14.  Cementitis  und  Eburnitis; 

15.  Periostitis,  Ostitis  und  Osteomyelitis. 

16.  Lymphadenitis,  Nekrose  der  Kiefer, 
Empyem  des  Antrum. 

I.  Acute  nichteiterige  Pericementis  marginalis.  Diese  Form 
der  Pericementitis  kommt  um  den  Hals  der  Zähne  vor,  durch 
chemische  oder  mechanische  Reizung  hervorgerufen.  Die  chemische 
Reizung  wird  häufig  durch  Zersetzung  von  Speiseresten  verursacht, 
welche  zwischen  den  Zähnen  zurückbleiben,  oder  ,während  des  Kau- 
actes  unter  das  Zahnfleisch  gepresst  werden.  Die  meisten  Fälle  dieser 
Art  der  Pericementitis  werden  jedoch  durch  mechanische  Insulte 
hervorgerufen,  wie  z.  B.  durch  kleine  Stückchen  Knochen,  Bruchstücke 
eines  Zahnstochers,  Borsten  einer  Zahnbürste  u.  s.  w.,  welche  in  das 
Pericement  eingedrungen  sind;  schlecht  sitzende  Klammern  von  künst- 
lichen Gebissen,  Theilchen  von  Oxyphosphatcement  in  das  Pericement 
eingedrungen ;  Kronen-  und  Brücken-Füllmaterial,  welches  über  die 
Höhlen  hervorsteht;  Stückchen  von  Kautschukdamm  oder  Seiden- 
ligaturen, welche  länger  als  24  Stunden  unter  dem  Rande  des  Zahn- 
fleisches liegen  blieben.  Nicht  selten  entsteht  die  Krankheit  von 
Speichelstein,  welcher  sich  durch  einen  blauen  Ring  auf  dem  Zahn- 
fleisch um  den  Hals  des  Zahnes  bemerkbar  macht.  Die  Entzündung 
erstreckt   sich    selten    weiter,    als    den    vierten  Theil    der  Länge    der 
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Wurzel,  und  wird  meist  im  Pericement  der  proximalen  Flächen  der 
Zahnwurzeln  beobachtet,  ausser  wenn  sie  durch  die  Ansammlung  von 
Zahnstein  verursacht  wird,  wo  man  sie  meist  an  den  lingualen  oder 
labialen  Flächen  sieht,  obwohl  sie  manchmal  den  ganzen  Zahnhals 
umgibt. 

Diagnose.  Acute  nichteiterige  Pericementitis  marginalis  ist 
durch  die  hellrothe  Farbe  des  Zahnfleisches  gekennzeichnet,  welches 
das  entzündete  Pericement  bedeckt.  Das  Zahnfleisch  erscheint  mehr 
oder  weniger  vom  Halse  des  Zahnes  losgelöst,  und  kann  ein  In- 
strument leicht  unter  dasselbe  geführt  werden.  Ein  Instrument  mit 
dem  entzündeten  Pericement  in  Berührung  gebracht,  verursacht 
Schmerz  und  Blutung  in  wechselnder  Menge.  Wie  früher  erwähnt, 
verursacht  Zahnstein  eine  bläuliche  Farbe  des  Zahnfleisches  um  den 
Hals  des  Zahnes.  Denselben  erkennt  man  leicht  durch  ein  Instrument, 
welches,  wenn  über  Speichelsteine  geführt,  den  Fingern  eine  für  diese 
Substanz  charakteristische  Rauhigkeit  mittheilt,  während,  wo  Zahnstein 
nicht  vorhanden  ist,  der  Hals  des  Zahnes  glatt  erscheint.  Der  Zahn 
ist  gewöhnlich  auf  Percussion  in  der  Richtung  der  entzündeten  Theile 
empfindlich,  während  er  zur  selben  Zeit  einen  etwas  dumpfen 
Schall  gibt. 

Subjective  Erscheinungen.  Acute  nichteiterige  Pericemen- 
titis marginalis  verursacht  selten  heftige  Schmerzen,  sondern  nur  ein 
eigenthümliches  belästigendes  Gefühl.  Der  Zahn  ist  beim  Kauen  und 
Druck,  und  gewöhnlich  auch  gegen  Temperaturwechsel  empfindlich. 
Wenn  durch  Speichelstein  hervorgerufen,  ist  kaum  eine  Empfindung 
vorhanden,  ausser  bei  Verschlimmerung  des  Entzündungsprocesses 
durch  unter  das  Zahnfleisch  sich  ansetzende  Speisereste. 

Differentialdiagnose.  Obwohl  der  Patient  in  den  meisten 
Fällen  die  Krankheit  in  der  Wurzelmembran  zu  localisiren  vermag, 
ist  doch  die  Möglichkeit  vorhanden,  acute  nichteiterige  Pericementitis 
marginalis  mit  Reizung  der  Pulpa  zu  verwechseln.  In  manchen  Fällen 
findet  man  kleine,  tiefsitzende  cariöse  Höhlen  unter  dem  Rande  des 
Zahnfleisches,  welche  ebenfalls  eine  Entzündung  des  Randtheiles  des 
Zahnfleisches  hervorrufen  können.  In  den  meisten  Fällen  wird  indessen 
ein  zartes  Untersuchungsinstrument  leicht  in  die  cariöse  Höhle  ein- 
dringen. Wenn  letztere  an  den  proximalen  Flächen  eines  der  zweiten 
oder  dritten  Molaren  liegt,  besonders  in  kurzen  Zähnen,  wo  der  Hals 
beinahe  so  gross  ist  wie  die  Krone,  könnte  dies  Schwierigkeiten  bereiten. 
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Prognose.  Nach  Entfernung  des  Reizes  und  Desinficirung  des 
Mundes  verliert  sich  die  Entzündung  im  Zahnfleisch  und  Pericement 
bald,  falls  nicht  der  allgemeine  Gesundheitszustand  des  Patienten 
schlecht  ist,  weil  dann  die  Entzündung  Neigung  hat  chronisch  zu  werden. 

IL  Acute  nichteiterige  Pericementitis  circumscripta.  Diese 
Form  der  Pericementitis  nimmt  gewöhnlich  eine  Seite  der  Wurzel 
ein,  oder  umgibt  die  ganze  Wurzel  um  die  Mitte  herum,  ohne  indessen 
den  Spitzentheil  des  Pericements  anzugreifen.  Die  Entzündung  erstreckt 
sich  selten  über  die  ganze  Wurzel,  wofern  der  Process  nicht  chronisch 
geworden  ist. 

Arkövy,  welcher  eine  gute  Beschreibung  der  Krankheit  gibt, 
erwähnt  zwei  Formen:  »Periodontitis  acuta  circumscripta  consecutiva« 
und  »Periodontitis  acuta  circumscripta  idiopathica«.  Da  beide  Formen, 
ausser  in  ihrem  Ursprung,  identisch  sind,  werde  ich  sie  zusammen 
beschreiben.  Arkövy  behauptet  ausserdem,  dass  acute  nichteiterige 
Pericementitis  circumscripta  von  acuter  diffuser  Pulpitis  entspringt- 
Meine  Präparate  und  klinischen  Beobachtungen  zeigen  aber,  dass  die 
Pulpitis  die  Folge  der  Pericementitis  ist,  da  ich  in  den  meisten  Fällen 
eine  Neubildung  von  Knochen  oder  secundärem  Dentin  in  der  Pulpa- 
kammer antraf,  entsprechend  dem  entzündeten  Pericement  an  der 
äusseren  Wtirzelfläche,  besonders  in  Fällen,  die  durch  constitutionelle 
Störungen  verursacht  wurden. 

Acute  nichteiterige  Pericementitis  circumscripta  kann  entweder 
durch  mechanische  Reizung  oder  constitutionelle  Störungen  entstehen. 
Unter  den  ersteren  erwähne  ich  Beissen  harter  Substanzen,  oder  einen 
Schlag  in  einer  mehr  oder  weniger  schiefen  Richtung  zur  Wurzel. 
Isolirt  stehende  Zähne  sind  in  ihrer  Beweglichkeit  weniger  gehindert 
als  diejenigen,  welche  nahe  aneinander  stehen,  und  beobachtet  man 
deshalb  acute  nichteiterige  Pericementitis  circumscripta  hauptsächlich 
in  solchen  Zähnen.  J.  Foster  Flagg1)  machte  zuerst  darauf  auf- 
merksam, dass  diese  Erkrankung  manchmal  durch  constitutionelle 
Störungen  verursacht  werden  kann,  und  stimmt  diese  Behauptung- 
vollkommen  mit  meinen  eigenen  Beobachtungen  überein. 

Diagnose.  Zähne,  welche  mit  acuter  nichteiteriger  Pericemen- 
titis circumscripta  behaftet  sind,  scheinen  in  ihren  Höhlen  nicht 
lockerer  zu  stehen  als  die  anderen  Zähne  im  Munde,  und  bei  der  Arti- 


')  Dental  Cosmos.  1878. 
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culation  auch  nicht  länger  zu  sein.  Da  die  Krankheit  gesunde  sowohl 
wie  cariöse  Zähne  ergreift,  muss  man  die  Ursache  genau  feststellen, 
um  eine  Diagnose  zu  ermöglichen.  Sie  dauert  gewöhnlich  ein  bis  drei 
Tage,  ausser  wenn  durch  constitutionelle  Störungen  hervorgerufen; 
in  letzterem  Falle  kann  sie  leicht  chronisch  werden.  Während  der 
ersten  zwei  oder  drei  Tage  sind  die  Zähne  auf  Kälte  wenig  empfind- 
lich, während  Wärme  überhaupt  keinen  Einfluss  hat.  Das  Haupt- 
merkmal, welches  uns  zur  Diagnose  dieser  Erkrankung  verhilft,  ist 
Percussion  und  Druck  auf  die  Krone  des  ergriffenen  Zahnes,  wenn 
möglich  in  mindestens  drei  Richtungen,  nämlich  auf  die  Kaufläche 
oder  die  Schneidekante,  auf  die  labiale  oder  buccale  Fläche  und  auf 
die  linguale  Fläche.  Wenn  die  Pericementitis  sich  hauptsächlich  oder 
ausschliesslich  auf  dem  Zungentheil  der  Wurzel  localisirt,  was  meistens 
der  Fall  ist,  wird  Percussion  auf  die  labiale,  respective  buccale  Fläche 
des  Zahnes  einen  leicht  dumpfen  Schall  hervorrufen  und  etwas  em- 
pfindlich sein.  Percussion  oder  Druck  auf  den  afficirten  Zahn  in  den 
anderen  zwei  Richtungen  wird  weder  Schmerz  noch  einen  dumpfen 
Schall  veranlassen. 

Subjective  Erscheinungen.  Acute  nichteiterige  Pericemen- 
titis circumscripta,  wenn  durch  mechanische  Verletzung  erzeugt,  ver- 
ursacht den  Patienten  wenig  Belästigung,  ausser  wenn  Druck  oder 
Percussion  ausgeübt  wird.  Wenn  aber  die  Krankheit  durch  con- 
stitutionelle Störungen  entstanden  ist,  sind  die  subjectiven  Symptome 
mehr  ausgesprochen  und  ergreifen  gleichzeitig  zwei  oder  mehr  Zähne. 
In  beinahe  allen  Fällen,  welche  ich  gesehen  habe,  habe  ich  ausser 
der  acuten  niehteiterigen  Pericementitis  circumscripta  mehr  oder  weniger 
Erosion  und  eine  saure  Reaction  des  Speichels  beobachtet.  Die  Zähne 
sind  auf  Kälte  ziemlich  empfindlich,  doch  konnte  ich  mich  nicht  über- 
zeugen, ob  dies  der  Pericementitis  oder  der  Erosion  zuzuschreiben 
war.  Manchmal,  besonders  in  isolirt  stehenden  Zähnen,  erstreckt  sich 
der  Entzündungsprocess  bis  zum  Hals  des  Zahnes,  und  wird  häufig 
chronisch  und  eiterig,  mit  den  Eigenthümlichkeiten  eines  sogenannten 
»blinden  Abscesses«    (chronische  eiterige  Pericementitis  circumscripta). 

Differentialdiagnose.  Die  einzige  Krankheit,  mit  welcher 
acute  nichteiterige  Pericementitis  circumscripta  verwechselt  werden 
könnte,  wäre  chronische  eiterige  Pericementitis  circumscripta.  Die 
letztere  wird  durch  Empfindlichkeit  auf  Druck  mit  dem  Finger  auf 
das    Zahnfleisch    über    der    Wurzel    des    ergriffenen    Zahnes    gekenn- 
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zeichnet,  wobei  eine  kleine  Menge  Eiters  am  Halse  des  Zahnes  hervor- 
sickert. Letzteres  Symptom  wird  in  acuter  nichteiteriger  Peri- 
cementitis circumscripta  nie  beobachtet. 

Die  Prognose  der  mit  dieser  Krankheit  behafteten  Zähne  als 
Folge  mechanischer  Verletzung  ist  immer  gut;  während  Fälle,  welche 
von  constitutionellen  Störungen  abhängen,  manchmal  chronisch  werden. 
Im  letzteren  Falle  verursacht  Pericementitis  chronische  hyperplastische 
Pulpitis,  gefolgt  von  Verkalkung  der  Blutgefässe  und  Nerven  der 
Pulpa,  und  endigt  gewöhnlich  mit  Verlust  des  Zahnes. 

III.  Acute  nichteiterige  Pericementitis  apicalis.  Diese  Form 
der  Pericementitis  ist  ein  häufiges  Vorkommniss  und  wird  haupt- 
sächlich durch  Pulpitis,  und  durch  mechanische  und  chemische  Reize 
verursacht.  Unter  den  Formen  von  Pulpitis,  welche  acute  nicht- 
eiterige  Pericementitis  apicalis  hervorrufen  können,  sind  folgende: 
Acute  diffuse  Pulpitis,  acute  eiterige  Pulpitis,  chronische  totale  Hyper- 
plasie der  Pulpa  und  feuchte  Gangrän.  Die  zuletzt  genannte  Er- 
krankung ist,  wenn  sie  rasch  fortschreitet,  die  häufigste  Ursache  der 
acuten  nichteiterigen  Pericementitis  apicalis,  welche  dazu  neigt,  das 
ganze  Pericement  des  Zahnes  zu  ergreifen.  Pericementitis  apicalis  kann 
durch  chemische  Reize  entstehen,  wie  Füllmateriale,  das  während  des 
Füllens  des  Pulpacanals  durch  das  Foramen  apicale  der  Zahnwurzel 
getrieben  wurde.  Dieselben  üblen  Folgen  können  entstehen,  wenn 
chemische  Reize,  wie  Sublimat,  Zinkchlorid,  reine  Carbolsäure,  Jod  etc., 
welche  für  die  Desinfection  des  Wurzelcanals  gebraucht  wurden,  in 
Berührung  mit  dem  Pericement  durch  das  Foramen  apicale  kommen. 
Man  beobachtet  diese  Form  der  Pericementitis  auch  nach  ausgebreiteten 
Operationen,  um  grosse  Abschnitte  der  Zähne  mit  Gold  herzustellen. 
Das  verlängerte  oder  zu  kräftige  Hämmern  auf  den  Zahn  sowohl, 
wie  eine  hervorstehende  Füllung,  eine  Krone,  Brücke  oder  ein  künst- 
licher Zahn,  der  mehr  als  normalen  Druck  auf  seinen  Antagonisten 
ausübt,  verursachen  häufig  acute  nichteiterige  Pericementitis  apicalis. 
Dies  kann  ebenfalls  durch  zu  rasches  Reguliren,  Keilen  oder  irgend 
etwas,  das  die  Zähne  aus  ihrer  normalen  Lage  treibt,  entstehen, 
besonders  wenn  die  Gewalt  in  der  Richtung  der  Zahnspitze  an- 
gewandt wird. 

Diagnose.  Acute  nichteiterige  Pericementitis  apicalis  ist  leicht 
durch  vorsichtige  Percussion,  entweder  mit  einem  Instrument  oder 
dem  Fingernagel  erkennbar.     In  Zähnen  mit  nur  einer  Wurzel  sind 
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der  dumpfe  Schall  und  die  Empfindlichkeit,  welche  durch  Percussion 
in  der  Richtung  der  Wurzelspitze  hervorgerufen  werden,  recht  aus- 
gesprochen; während  in  Zähnen  mit  zwei  oder  drei  Wurzeln  der 
dumpfe  Schall  und  die  Empfindlichkeit  auf  Percussion  nicht  so  deut- 
lich sind,  ausser  wenn  die  Vibrationen  in  der  Richtung  der  Spitze 
der  ergriffenen  Wurzel  erzeugt  werden.  Druck  in  der  Richtung  der 
Spitze  der  ergriffenen  Wurzel  verursacht  ebenfalls  leichten  Schmerz, 
während  wenn  seitlich  zum  afficirten  Zahn  ausgeführt,  der  Druck 
schmerzlos  ist.  Acute  nichteiterige  Pericementitis  apicalis  hebt  die 
Zähne  nicht  aus  ihren  Höhlen,  so  dass  dieselben  nicht  lockerer  sind,  als 
die  anderen  Zähne  im  Munde.  Da  diese  Krankheit  häufig  in  Zähnen 
vorkommt,  welche  entweder  gefüllt  wurden  oder  cariöse  Höhlen  ent- 
halten, muss  man  sorgfältig  auf  Pulpitis  untersuchen,  ebenso  die  Eigen- 
heiten der  Füllung  der  cai'iösen  Höhle  oder  des  Pulpacanals  des 
Zahnes. 

Subjective  Erscheinungen.  Acute  nichteiterige  Pericementitis 
apicalis  macht  sich  gewöhnlich  10  bis  24  Stunden  nach  der  Reizung 
bemerkbar.  Der  Schmerz,  der  in  den  meisten  Fällen  sofort  während 
des  Kauens  anfängt,  wird  vom  Patienten  in  dem  ergriffenen  Zahne 
localisirt.  Der  Zahn  scheint  nicht  verlängert  zu  sein,  ist  aber  beim 
Kauen  empfindlich.  Der  Schmerz  kann  ein  bis  drei  Tage  nach  Ent- 
fernung des  Reizes  dauern. 

Differentialdiagnose.  Wenn  man  die  Aetiologie,  Diagnose 
und  subjectiven  Symptome  von  acuter  nichteiteriger  Pericementitis 
sorgfältig  beachtet,  ist  es  kaum  möglich,  diese  Erkrankung  mit  irgend 
einer  anderen  Form  von  Pericementitis  zu  verwechseln.  Sie  kann 
jedoch  manchmal  mit  chronischer  partieller  hyperplastischer  oder 
acuter  eiteriger  Pericementitis  apicalis  verwechselt  werden. 

Chronische  partielle  hyperplastische  Pericementitis  wird  dadurch 
erkannt,  dass  sie  bei  Druck  auf  das  Zahnfleisch  in  der  Gegend  der 
Spitze  der  Wurzel  des  ergriffenen  Zahnes  recht  empfindlich 
ist,  während  ein  solcher  Druck  in  einem  Falle  von  acuter  nicht- 
eiteriger Pericenientitis  apicalis  ohne  Folgen  bleibt.  Acute  eiterige 
Pericementitis  apicalis  kann  durch  die  Raschheit,  mit  welcher  sie  sich 
entwickelt,  differenzirt  werden,  ferner  die  starken  pulsirenden  Schmerzen, 
sowie  die  Verlängerung  des  Zahnes,  alles  Erscheinungen,  welche  in 
acuter  nichteiteriger  Pericementitis  apicalis  fehlen. 
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Prognose.  Je  nach  dem  Ursprung  der  acuten  nichteiterigen 
Pericementitis  apicalis  ist  die  Prognose  dieser  Krankheit  entweder 
günstig  oder  ungünstig.  Wenn  sie  von  äusseren  Reizungen,  wie  zu 
schweres  und  zu  lang  ausgedehntes  Hämmern,  zu  rasches  Reguliren, 
Füllungen,  Kronen  oder  künstliche  Zähne,  die  zu  hoch  gelassen  wurden, 
oder  Keilen  entstanden  ist,  wird  die  Entzündung  nach  Entfernung 
des  Reizes  gewöhnlieh  in  ein  bis  drei  Tagen  zurückgehen.  Wenn 
hingegen  acute  nichteiterige  Pericementitis  apicalis  durch  acute 
eiterige  Pulpitis,  durch  Gangrän  der  Pulpa,  durch  Füllungsmaterial 
oder  andere  fremde  durch  das  Foramen  apicale  der  Wurzel  getriebene 
Substanzen  verursacht  wurde,  so  ist  die  Prognose  ungünstig.  In 
manchen  Fällen  nimmt  die  Krankheit  einen  chronischen  hyperplastischen 
Charakter  an;  in  anderen  kann  sie  sich  in  eine  acute  eiterige  Peri- 
cementitis apicalis  ausbilden,  deren  Prognosen  in  den  betreffenden 
Paragraphen  dieses  Capitels  angegeben  sind. 

IV.  Acute  nichteiterige  Pericementitis  diffusa.  Diese 
Krankheit  erstreckt  sich  gewöhnlich  über  den  grösseren  Theil  der 
Wurzelhaut,  obwohl  der  Halstheil  des  Pericements  nur  selten  mit- 
ergriffen ist.  Arkövy  sagt,  dass  diese  Form  von  ziemlich  starkem 
Oedem  des  ergriffenen  Theiles  des  Pericements  begleitet  ist.  Acute 
nichteiterige  Pericementitis  diffusa  kommt  meistens  als  Folge  von 
Pulpitis,  Verletzung,  von  mechanischer  oder  chemischer  Reizung  am 
Foramen  apicale,  und  manchmal  von  constitutionellen  Störungen  vor. 
Von  den  Krankheiten  der  Pulpa  werden  nur  diejenigen  mit  ganz 
acutem  Charakter  diese  Form  der  Pericementitis  hervorrufen,  wie 
acute  diffuse  Pulpitis,  oder  feuchte  Gangrän.  Was  Traumen  anbetrifft, 
kann  die  Erkrankung  durch  einen  starken  Schlag,  einen  Fall,  zu 
rasches  Keilen  oder  Reguliren  der  Zähne  verursacht  werden.  Manch- 
mal werden  bei  Behandlung  oder  Füllung  der  Pulpacanäle  starke 
chemische  Reizmittel  durch  das  Foramen  apicale  der  Wurzel  oder 
vergrösserte  Zahncanälchen  getrieben ;  ferner  können  Stücke  des 
Füllmaterials  metallischer  oder  nichtmetallischer  Natur  oder  ein 
gebrochenes  Nerveninstrument,  welches  durch  das  Foramen  apicale 
dringt,    zu    einer    acuten    nichteiterigen  Pericementitis  diffusa  führen. 

Diagnose.  Da  man  immer  bedeutende  Schwellung  des  Peri- 
cements bemerkt,  findet  man  den  ergriffenen  Zahn  ziemlich  locker 
in  seiner  Höhle,  und  die  Krone  beträchtlich  über  die  Fläche  der 
anderen    Zähne    erhöht.     Leise   Percussion    auf   den    afficirten    Zahn 
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gibt  einen  dumpfen  Schall,  dabei  ist  der  Zahn  auf  Druck  sehr  em- 
pfindlich, besonders  in  der  Richtung  gegen  die  Spitze  zu.  Das  Zahn- 
fleisch zeigt  gewöhnlich  etwas  Röthung  und  ist  auf  Druck  empfindlich, 
ohne  Anzeichen  von  Fluctuation.  Wenn  diese  Krankheit  in  Zähnen 
mit  lebenden  Pulpen  auftritt,  verursacht  eine  Ausspülung  mit  kaltem 
Wasser  Schmerz,  und  muss  man  auf  dieses  Symptom  die  Pulpakammer 
immer  sorgfältig  untersuchen. 

Subjective  Erscheinungen.  Der  Schmerz  bei  acuter  nicht- 
eiteriger Pericementitis  diffusa  entwickelt  sich  nach  und  nach,  un- 
gefähr 20  bis  30  Stunden  nach  der  Reizung,  wenigstens  in  Fällen, 
die  durch  mechanische  oder  chemische  Verletzung  entstehen;  der 
Schmerz  ist  dabei  acut  und  ziehend.  Wenn  die  Krankheit  von  acuter 
diffuser  Pulpitis  oder  Gangrän  der  Pulpa  bedingt  ist,  klagt  der 
Patient  über  starke  hämmernde  Schmerzen,  nicht  nur  im  ergriffenen 
Theile,  sondern  über  der  ganzen  Seite  des  Gesichtes.  Da  der  Zahn 
beträchtlich  aus  seiner  Höhle,  über  die  Fläche  der  anderen  Zähne 
vorragt,  wird  das  Kauen  oder  selbst  das  Schliessen  des  Mundes 
unmöglich.  Dieser  Zustand  kann  drei  oder  vier  Tage,  manchmal 
sogar  eine  Woche  dauern,  nach  welcher  Zeit  die  Entzündung  entweder 
nach  und  nach  abnimmt  oder  chronisch  wird. 

Der  Schmerz  ist  gewöhnlich  gegen  Abend  viel  schlimmer, 
besonders  wenn  der  Patient  eine  liegende  Stellung  einnimmt,  oder 
nach  Genuss  von  alkoholischen  Getränken,  oder  nach  körperlicher 
Anstrengung. 

Differentialdiagnose.  Acute  nichteiterige  Pericementitis 
diffusa  kann  mit  acuter  oder  chronischer  eiteriger  Pericementitis 
diffusa  verwechselt  werden.  Acute  eiterige  Pericementitis  diffusa  ist, 
im  Gegensatz  zu  acuter  nichteiteriger  Pericementitis  diffusa  haupt- 
sächlich dadurch  gekennzeichnet,  dass  die  erstere  gegen  Kälte  nicht 
empfindlich  ist;  ferner  ist  Fieber  vorhanden  und  wird  auf  leichten 
Druck  auf  das  Zahnfleisch  Eiter  ausgedrückt.  Das  Zahnfleisch  liegt 
in  der  eiterigen  Foi-m  selten  fest  an  den  Hals  des  Zahnes  an,  ist 
beträchtlich  geschwollen  und  zu  gleicher  Zeit  fluctuirend. 

Chronische  eiterige  Pericementitis  diffusa  ist  von  der  acuten 
nichteiterigen  diffusen  Form  hauptsächlich  im  Charakter  der  sub- 
jectiven  Erscheinungen  verschieden,  die  bei  chronischer  Erkrankung 
nie  heftig  sind. 
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Die  Prognose  der  acuten  nichteiterigen  Pericementitis  diffusa 
ist  in  den  meisten  Fällen  für  die  Erhaltung  des  Zahnes  günstig,  ob- 
wohl in  Fällen,  wo  chemische  Reizmittel  oder  durch  das  Foramen 
apicale  getriebene  Fremdkörper  die  Entzündung  verursacht  haben,  die 
Prognose  nicht  so  günstig  lautet.  In  den  letzteren  Fällen,  so  wie  in 
den  durch  Gangrän  der  Pulpa  entstandenen,  findet  ein  Eindringen 
von  Strepto-  undStaphylococcen  statt,  gefolgt  von  eiteriger  Pericementitis. 

V.  Chronische  hyperplastische  Pericementitis  partialis. 
Unter  diesem  Titel  möchte  ich  die  Gewächse  des  Pericernents 
classificiren ,  welche  um  den  Halstheil  vorkommen  und  manchmal 
in  cariösen  Höhlen  um  den  Hals  der  Zähne  sitzen.  Hier  können  sie 
leicht  mit  einer  hyperplastischen  Pulpa  verwechselt  werden,  besonders 
wenn  das  Pericement  in  einem  stark  cariösen  Zahn  durch  eine  Per- 
foration an  der  Theilungsstelle  der  "Wurzel  durchgewachsen  ist.  Diese 
Krankheit  wird  jedoch  nicht  ausschliesslich  in  cariösen  Zähnen  ge- 
funden, sondern  auch  in  solchen  mit  anscheinend  gesunden  Kronen. 
Die  Aetiologie  ist  nicht  in  allen  Fällen  ganz  klar.  Der  Verfasser 
hat  sie  jedoch  häufig  als  Folge  von  chronischer  eiteriger  Pericementitis 
marginalis  (Pyorrhoea  alveolaris)  angetroffen. 

Diagnose.  In  den  meisten  Fällen  wird  chronische  hyperplastische 
Pericementitis  partialis  durch  das  Vorhandensein  von  Granulations- 
gewebe leicht  erkannt.  Das  letztere  erscheint  knopfartig  an  einer 
Seite  des  Halstheiles  des  Pericernents  in  verschiedenen  Grössen.  Wenn 
solche  Gewächse  cariöse  Höhlen  einnehmen,  sind  sie  selten  grösser 
als  ein  Stecknadelkopf  oder  eine  Erbse;  ausnahmsweise  sieht  man 
Granulationen  von  der  Grösse  einer  Walnuss  oder  darüber,  meist 
die  labiale  respective  buccale  Fläche  an  sonst  gesunden  Zähnen  ein- 
nehmend. Die  Geschwulst  ist  in  den  letzteren  Fällen  gestielt  und  an 
ihrer  oberen  Fläche  gelappt,  während  die  untere  auf  dem  Zahnfleisch 
ruhende  gewöhnlich  glatt  erscheint.  Die  sogenannten  Granulome  sind 
mit  capillaren  Blutgefässen  reichlich  versorgt  und  bluten  deshalb  bei 
Verwundung  heftig.  Die  Zähne  sitzen  nicht  lockerer  in  ihren  Höhlen, 
als  die  anderen  Zähne  im  Munde,  und  Percussion  gibt  nur  in  der 
Richtung  des  erkrankten  Theiles  des  Pericernents  einen  dumpfen  Schall. 

Subjective  Erscheinungen.  Chronische  hyperplastische 
Pericementitis  partialis  verursacht  als  solche  keinen  Schmerz,  ausser 
wenn  die  Geschwulst  beim  Kauen  oder  der  Einwirkung  ausgesprochener 
Temperaturwechsel  gereizt  wird. 
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Differentialdiagnose.  Wenn  chronische  hyperplastische 
Pericementitis  partialis  an  Zähnen  vorkommt,  deren  Kronen  meist, 
wie  oben  erwähnt,  am  Halstheile  cariös  sind,  kann  sie  leicht  mit 
Granulom  des  Zahnfleisches  oder  partieller  Hyperplasie  der  Pulpa 
verwechselt  werden.  In  solchen  Fällen  wächst  das  Granulom  des 
Pericements  in  die  cariöse  Höhle  hinein  und  kann  manchmal  in 
devitalisirten  Zähnen  selbst  die  Pulpakammer  einnehmen.  Eine  gründ- 
liche Untersuchung  ist  zuerst  nicht  immer  möglich,  da  die  Granulationen 
des  Zahnfleisches  und  der  Pulpa  sowohl,  wie  die  des  Pericements 
heftig  bluten.  Es  ist  rathsam,  ein  Stückchen  mit  reiner  Carbolsäure 
gesättigte  Baumwolle  in  die  Zahnhöhle  einzulegen,  und  wird  uns 
dies  nach  24  Stunden  zu  einer  genauen  Diagnose  führen.  Wenn 
chronische  hyperplastische  Pericementitis  partialis  in  Zähnen  in  dem 
frühen  Stadium  der  Pyorrhoea  alveolaris  vorkommt,  ist  diese  Krank- 
heit leicht  erkennbar.  Hier  kommt  es  manchmal  vor,  dass  die  Granu- 
lationen kleine  Abschnitte  am  Halse  oder  an  der  Wurzel  zerstört 
haben,  und  erscheinen  die  letzteren  in  Form  von  becherförmigen 
Aushöhlungen. 

Prognose.  So  lange  chronische  hyperplastische  Pericementitis 
partialis  an  Stellen  auftritt,  wo  die  Entfernung  des  Granuloms  mög- 
lich ist,  und  durch  die  Anwendung  starker  Aetzmittel  deren  Wiederkehr 
verhindert  werden  kann,  braucht  man  den  Zahn  nicht  zu  opfern. 
Wenn  hingegen  die  Granulationen  Theile  der  Wurzel  absorbirt  haben, 
wird  die  Prognose  zweifelhaft.  Die  scharfen  Kanten  der  Aushöhlungen 
an  der  Wurzel  reizen  das  Pericement,  selbst  nachdem  die  Granulationen 
zerstört  wurden,  und  geben  gewöhnlich  zu  einer  fortwährenden  Neu- 
bildung derselben  Anlass. 

VI.  Chronische  hyperplastische  Pericementitis  diffusa. 
Diese  Form  der  Pericementitis  schliesst  die  Neubildungen,  welche  im 
Pericement  unter  dem  Rande  der  Zahnzelle  vorkommen,  ein.  Sie  sind 
meist  aus  Granulationsgewebe  aufgebaut,  und  absorbiren  nach  und 
nach  die  Wurzeln  der  Zähne  sowohl,  wie  den  Alveolus  des  Kiefers. 
Diese  Form  der  Pericementitis  ist  in  Zähnen  junger  Patienten  vor- 
herrschend, besonders  wenn  die  Wurzeln  zur  Zeit  des  Absterbens  der 
Pulpa  nicht  vollkommen  gebildet  waren.  Man  beobachtet  sie  eben- 
falls in  Zähnen,  deren  Pulpacanäle  mit  Golddraht  gefüllt  wurden. 
Eiter  bemerkt  man  bei  hyperplastischer  Pericementitis  nicht,  ausser 
wenn  diese  von  eiteriger  Pericementitis  begleitet  ist. 
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Die  Diagnose  von  chronischer  hyperplastischer  Pericementitis 
diffusa  kann  nicht  immer  mit  Sicherheit  gemacht  werden.  Obwohl 
solche  Zähne  locker  sind  und  beträchtlich  verlängert  erscheinen, 
kann  das  Zahnfleisch  um  den  Hals  normal  angeheftet  sein  und  eine 
Sonde  der  Wurzel  des  Zahnes  entlang  nicht  leicht  eingeführt  werden. 
Wenn  indessen  das  den  Hals  umgebende  Zahnfleisch  am  Zahn  nicht 
mehr  angeheftet  ist,  können  die  Granulome  in  manchen  Fällen  deut- 
lich mit  der  Sonde  gefühlt  werden.  Die  letztere  Eigenthümlichkeit 
kommt  gewöhnlich  in  diffusen  Fällen  vor;  wenn  jedoch  das  Granulom 
nur  den  Spitzentheil  des  Pericements  involvirt,  ist  eine  Untersuchung 
mit  der  Sonde  unmöglich.  Das  Zahnfleisch  sieht  in  der  Nähe  der 
ergriffenen  Wurzel  gewöhnlich  fast  normal  aus. 

Subjective  Erscheinungen.  Chronische  hyperplastische 
Pericementitis  verursacht  den  Patienten  selten  Schmerz  oder  viel 
Unnanehmlichkeit.  So  ergriffene  Zähne  sind  ganz  locker  und  etwas 
verlängert,  obwohl  das  umgebende  Zahnfleisch  wenig  oder  keine 
Zeichen  der  Entzündung  gibt.  Druck  auf  den  Zahn  in  der  Richtung 
der  Wurzelspitze  ist  gewöhnlich  schmerzhaft. 

Differentialdiagnose.  Chronische  nichteiterige  Pericementitis 
diffusa  kann  leicht  mit  chronischer  nichteiteriger  Pericementitis 
apicalis  sowohl,  als  mit  chronischer  eiteriger  Pericementitis  diffusa 
verwechselt  werden.  In  der  That  beobachtet  man  in  beiden  Formen 
bei  längerer  Dauer  des  Entzündungsprocesses  häufig  Neubildungen 
von  fibrösem  Binde-  und  Knochengewebe  in  der  Nähe  des  entzündeten 
Pericements.  Die  charakteristischen  Merkmale  dieser  Krankheit  sind 
eben  nicht  sehr  ausgesprochen. 

Die  Prognose  von  Zähnen,  die  von  chronischer  nichteiteriger 
Pericementitis  diffusa  ergriffen  sind,  ist  immer  schlecht,  da  die 
Wurzel  nach  und  nach  absorbirt  wird  und  der  Zahn,  wenn  nicht 
ausgezogen,  früher  oder  später  ausfällt. 

VII.  Acute  eiterige  Pericementitis  apicalis.  Da  jede  eiterige 
Entzündung  von  Infection  des  Gewebes  mit  Staphylococcen,  manch- 
mal verbunden  mit  Streptococcen  abhängt,  kommt  eine  acute  eiterige 
Pericementitis  partialis  nie  vor,  wenn  nicht  eine  Infection  mit  den 
genannten  Mikroorganismen  stattgefunden  hat.  Diese  Erkrankung 
wird  häufig  durch  Gangrän  der  Pulpa  verursacht;  ebenso  durch 
acute  oder  chronische  eiterige  diffuse  Pulpitis ;  eventuell  durch  sep- 
tische in  den  Pulpacanal  oder  durch  das  Foramen  apicale  eingeführte 
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Nerveninstrumente.  In  Bezug  auf  aseptische  Instrumente  möchte  ich 
die  grösste  Vorsicht  empfehlen,  obwohl  ich  zugeben  muss,  dass  eine 
absolut  aseptische  Behandlung  im  Munde  beinahe  unmöglich  ist, 
selbst  wenn  der  Cofferdarnm  angewandt  wird.  Bakterien  sind  so 
winzige  Organismen,  dass  sie  nur  durch  das  Mikroskop  mit  einer 
Vergrösserung  von  mindestens  600  linear  erkannt  werden  können. 
Die  menschliche  Mundhöhle  ist  mit  Mikroorganismen  überfüllt  und 
sie  haften  an  allem,  womit  sie  in  Berührung  kommen.  Unser  Finger 
überträgt  sie  auf  den  Griff  des  Instrumentes,  das  Handstück  der 
Zahnmaschine,  Servietten,  Handtücher,  Baumwolle  etc.  Bakterien 
können  sogar  in  den  Pulpacanal  eingeführt  werden,  trotzdem  das 
gebrauchte  Instrument  sterilisirt  und  die  Hände  nach  Einführung 
des  Cofferdamm  gründlich  gewaschen  wurden.  Ich  bin  überzeugt, 
dass  alles  im  Zimmer,  was  mit  den  Fingern  des  Operateurs  in  Be- 
rührung kommt,  mehr  oder  weniger  mit  Mikroorganismen  inficirt  ist. 
Wenn  also  ein  Nerveninstrument  mit  einer  Serviette,  dem  Handtuch, 
dem  Cofferdamm  oder  irgend  etwas  mit  unseren  Händen  in  Contact 
Gekommenem  berührt  wird,  bevor  es  wieder  gründlich  gereinigt  wurde, 
kann  eine  Infection  des  Pericements  stattfinden.  Es  ist  klar,  dass 
eine  aseptische  Behandlung  des  Pulpacanals  ohne  Anwendung  des 
Cofferdammes  an  den  ergriffenen  Zahn  unmöglich  ist.  Diese  That- 
sache  erklärt  wohl  ohne  Zweifel  den  Ursprung  vieler  dunkler  Fälle 
von  acuter  eiteriger   Pericementitis  apicalis. 

Diagnose.  Acute  eiterige  Pericementitis  apicalis  kommt  nie 
vor,  ausser  wenn  die  Pulpa  des  Zahnes  von  totaler  eiteriger  Ent- 
zündung oder  von  Gangrän  ergriffen  ist,  oder  in  einem  devitalisirten 
Zahne.  Das  Zahnfleisch  um  die  Zahnwurzel  ist  gewöhnlich  nur  wenig 
geschwollen,  oder  in  der  Farbe  verändert,  und  nicht  nachgebend, 
obwohl  auf  Druck  etwas  empfindlich.  Der  Zahn  erscheint  nur  wenig- 
höher,  und  ist  beim  Kauen  nur  zeitweilig  empfindlich.  Leichte  Per- 
cussion  auf  den  Zahn,  besonders  in  der  Lippen-Zungenrichtung  ist 
recht  schmerzhaft,  und  gibt  einen  deutlich  dumpfen  Schall.  Solche 
Zähne  sind  selten  lockerer,  als  die  anderen  Zähne  im  Munde. 

Subjective  Erscheinungen.  Wenn  ein  Zahn  mit  acuter 
eiteriger  Pericementitis  apicalis  behaftet  ist,  bemerkt  der  Patient  eine 
Empfindlichkeit  desselben  8  bis  12  Stunden  nach  erfolgter  Infection  des 
Pericements.  Dann  folgen  Schmerzen,  welche  nach  und  nach  schlimmer 
werden,  und  sind  dieselben  nach  24  Stunden  heftig  und  von  pulsiren- 
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dem  Charakter.  Der  Zahn  ist  jetzt  gegen  Kälte  sehr  empfindlich 
und  selbst  die  Einathmung  von  kalter  Luft  verursacht  Schmerz.  Die 
ergriffene  Seite  des  Mundes  fühlt  sich  heiss  an,  besonders  das  Zahn- 
fleisch in  der  Nähe  der  Wurzel  des  erkrankten  Zahnes.  Gegen  Abend 
bekommt  Patient  gewöhnlich  Fieber,  dessen  Heftigkeit  jedoch  von 
seiner  Constitution  abhängt.  Die  Schmerzen  verschlimmern  sich  beim 
Liegen,  ebenso  bei  körperlicher  Anstrengung  und  wenn  Alcoholica 
genommen  werden. 

Differentialdiagnose.  Acute  eiterige  Perieementitis  apicalis 
kann  mit  acuter  nichteiteriger  Perieementitis  partialis  verwechselt 
werden,  obwohl  die  pulsirenden  Schmerzen,  welche  bei  ersterer  Er- 
krankung immer  vorhanden  sind,  bei  Perieementitis,  die  nicht  in 
Eiterung  übergeht,  nie  beobachtet  werden. 

Die  Prognose  der  von  einer  acuten  eiterigen  Perieementitis 
apicalis  ergriffenen  Zähne  ist  gewöhnlich  günstig,  obwohl  viel  von 
der  Constitution  und  dem  Alter  des  Patienten,  der  Form  des  Pulpa- 
canals  und  der  Lage  des  Zahnes  abhängt.  Sobald  der  Arzt  mittelst 
einer  feinen  Nervennadel  durch  das  Foramen  apicale  in  den  Abscess 
eindringt  und  dadurch  der  Eiter  entleert  wird,  hört  der  Schmerz 
beinahe  sofort  auf.  Der  Zahn  und  Pulpacanal  können  nach  richtiger 
Behandlung  gefüllt  werden  und  wenn  dies  erfolgreich  geschehen  ist, 
bleibt  der  Zahn  erhalten. 

VIII.  Acute  eiterige  Perieementitis  diffusa.  Diese  Krank- 
heit ist  beinahe  ausnahmslos  die  Folge  der  soeben  beschriebenen 
und  von  gleicher  Aetiologie. 

Diagnose.  Ein  von  acuter  eiteriger  Perieementitis  diffusa  er- 
griffener Zahn  ist  gegen  Berührung  mit  dem  Finger  oder  sogar  mit 
der  Zunge  äusserst  empfindlich.  Er  sitzt  ganz  locker  in  seiner  Höhle 
und  erscheint  beträchtlich  verlängert  über  die  Fläche  der  anderen 
Zähne,  so  zwar,  dass  Patient  nicht  im  Stande  ist  zu  essen  oder  selbst 
den  Mund  zu  schliessen.  Die  entsprechende  Wange  oder  Lippe  wird 
ödematös,  mit  ausgesprochener  Verunstaltung  und  manchmal  voll- 
ständigem Verschluss  der  Augenlider.  Das  Zahnfleisch  in  der  Nähe 
des  ergriffenen  Zahnes  ist  immer  geschwollen  und  auf  Druck  mit  dem 
Finger  schmerzhaft.  In  manchen  Fällen  quillt  auf  Druck  mehr  oder 
weniger  Eiter  um  den  Halstheil  des  Zahnes  hervor.  Je  nach  der 
Schwere  des  Processes  theilt  sich  die  Entzündung  den  Alveolen  und 
dem  Pericement  der  benachbarten  Zähne  mit,  so  zwar,  dass  nur  die 
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charakteristische  Farbe  des  todten  Zahnes  den  ursprünglichen  Sitz 
des  Abscesses  andeutet.  Temperaturwechsel,  besonders  kalte  Appli- 
catioaen,  sind  recht  schmerzhaft.  Percussion,  welche  sanft  angewandt 
werden  sollte,  ist  äusserst  schmerzhaft  und  verursacht  einen  dumpfen 
Schall.  Falls  die  benachbarten  Alveolen  in  den  Entzündungsprocess 
verwickelt  sein  sollten,  wird  der  Zahn,  welcher  der  ursprüngliche  Sitz 
der  Pericementitis  ist,  immer  den  verhältnissmässig  am  meisten  dumpfen 
Schall  liefern. 

Subjective  Erscheinungen.  Der  vor  dem  Erscheinen  des 
Oedems  durch  acute  eiterige  Pericementitis  diffusa  verursachte  Schmerz 
kann,  wie  man  behauptet,  zu  den  schwersten  menschlichen  Leiden 
gerechnet  werden.  Er  ist  pulsirend,  ergreift  die  ganze  Seite  des  Ge- 
sichtes und  wird  durch  Liegen,  körperliche  Uebung  und  Alcoholica 
bedeutend  vermehrt.  Obwohl  keine  Unterbrechungen  des  Schmerzes 
vorkommen,  ist  derselbe  gewöhnlich  gegen  Abend  oder  in  der  Nacht 
schlimmer.  Der  Schmerz  nimmt  fortwährend,  von  Stunde  zu  Stunde, 
bis  beinahe  zur  Unerträglichkeit  zu.  Ein  starker  Schüttelfrost  zeigt 
an,  dass  Eiter  gebildet  wurde.  Bei  noch  zunehmendem  Schmerze  tritt 
Fieber  ein;  die  Temperatur  des  Patienten  ist  erhöht,  der  Puls  be- 
schleunigt, der  Appetit  verloren  und  die  Zunge  dick  belegt.  Das 
Leiden  hält  ein  bis  fünf  Tage  an  und  tritt  sodann  Oedem  des 
Gesichtes  ein,  wodurch  der  Patient  erleichtert  wird  und  die  Schmerzen 
einen  mehr  oder  weniger  dumpfen,  intermittirenden  Charakter  an- 
nehmen. 

Differentialdiagnose.  Acute  eiterige  Pericementitis  diffusa 
kann  mit  acuter  diffuser  nichteiteriger  oder  chronischer  eiteriger  Peri- 
cementitis diffusa  verwechselt  werden.  Das  charakteristische  Merkmal 
von  acuter  eiteriger  Pericementitis  diffusa  ist  der  Schüttelfrost,  gefolgt 
von  Fieber,  was  in  der  nichteiterigen  Form  nie  vorkommt. 

Chronische  eiterige  Pericementitis  diffusa  kann  leicht  von  einer 
acuten  durch  den  Charakter  des  Schmerzes  und  das  Fehlen  von 
Fieber  unterschieden  werden.  Bei  acuter  Entzündung  sind  die 
Schmerzen  heftig,  pulsirend,  und  nehmen  fortwährend  zu,  während 
bei  chronischer  Entzündung  der  Schmerz  nicht  heftig,  mehr  inter- 
mittirend  und  ziehend  ist. 

Die  Prognose  von  mit  acuter  eiteriger  Pericementitis  diffusa 
ergriffenen  Zähnen  ist  beinahe  so  gut  wie  derjenige  von  Zähnen, 
die  an  der  Spitzenform  leiden. 
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Dieselbe  Regel  ist  in  beiden  Fällen  anwendbar;  das  heisst  so- 
bald man  im  Stande  ist,  den  Eiter  aus  der  Zahnzelle  zu  entleeren, 
entweder  mittelst  Incision  durch  das  Zahnfleisch,  oder  mit  einer  Nerven- 
nadel durch  den  Pulpacanal,  oder  auf  beide  Arten  combinirt,  kann 
der  Zahn  gerettet  werden.  Um  dies  zu  erzielen,  muss  jedoch  der 
Pulpacanal  sowohl  wie  der  Zahn  nach  dem  Verschwinden  des  Abscesses 
gründlich  desinficirt  und  gefüllt  werden.  Die  grössten  Schwierigkeiten 
im  Behandeln  eines  solchen  Zahnes  bereiten  seine  Lockerheit  und 
der  durch  die  Eröffnung  des  Pulpacanals  verursachte  Schmerz.  Trotz- 
dem kann  die  Cur  in  den  meisten  Fällen  ausgeführt  werden,  wenn 
man  den  Zahn  an  eine  Ligatur  befestigt  und  mit  einem  Faden  gegen 
den  Bohrer  zieht.  In  schweren  Fällen  muss  der  Zahn  ausserdem, 
dass  er  gebunden  wird,  mit  zwei  Fingern  von  einem  Assistenten 
gehalten  werden,  während  man  den  Canal  durch  einen  Bohrer 
eröffnet. 

IX.  Chronische  eiterige  Pericementitis  marginalis,  so- 
genannte »Pyorrhoea  alveolaris«.  Diese  Krankheit  wurde  auch 
»Pyorrhoea  alveolo«  von  Toirac  und  Desirabode  genannt;  »Ce- 
mento- Periostitis«  von  Magitot;  »Gingivitis  expulsiva«  von  Marchai 
de  Calve;  »Alveolitis  infectiosa«  von  A.  Witzel;  »Blennorrhoe  der 
Alveolen«  von  Steinberger,  und  Riggs'sche  Krankheit.  Der  letztere 
Name  wurde  zu  Ehren  Dr.  Riggs'  angewandt,  welcher  der  Erste  war, 
der  dieser  Krankheit  besondere  Aufmerksamkeit  geschenkt  hat. 

Betreffs  der  Aetiologie  dieser  Krankheit  sind  wenig  positive 
Thatsachen  bekannt,  dafür  sind  Hypothesen  darüber  recht  zahlreich. 
Vor  Riggs'  Zeit  (1867)  hielt  man  Pyorrhoea  alveolaris  für  eine 
Krankheit  des  Zahnfleisches.  Riggs  selbst  war  der  Meinung,  dass  die 
Erkrankung  auf  einem  nekrotischen  Zustande  des  Alveolar  ran  des 
beruhe.  Im  Jahre  1873  zeigte  Magitot,  dass  die  Affection  im  Peri- 
cement  gelegen  sei.  C.  Tom  es  war  der  Erste,  welcher  behauptete, 
dass  Pyorrhoea  alveolaris  nicht  durch  Niederschläge  von  Speichelstein, 
wie  man  bis  dahin  annahm,  verursacht  würde;  überdies  machte 
er  darauf  aufmerksam,  dass  Weinstein  nur  von  untergeordneter  Be- 
deutung sei  und  in  vielen  Fällen  fehlt.  Seitdem  wurde  viel  über  diesen 
Gegenstand  geschrieben,  ohne  dass  Wichtiges  vorgebracht  worden 
wäre,  ausser  dass  viele  Aerzte  darin  übereinstimmten,  dass  die  Er- 
krankung primär  nicht  durch  einen  Niederschlag  von  Speichelstein 
verursacht     würde,     sondern     eher     durch     systemische     Störungen. 

31* 
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J.  Arkövy  nennt  die  Krankheit  »Caries  alveolaris«  und  behauptet, 
dass  der  Ursprung  derselben  ein  nekrotischer  Process  am  Eande  des 
Alveolus  sei  und  in  späteren  Stadien  auf  das  Pericement  und  Cement 
des  Zahnes  übergehe.  J.  N.  Peirce  äusserte  sich  in  einem  Vortrage 
im  November  1893  vor  der  » New  York  Odontological  Society«1)  dahin, 
dass  Pyorrhoea  alveolaris  hauptsächlich  durch,  gichtische  Diathese  des 
Systems  hervorgerufen  würde  und  beschrieb  zwei  Formen  der  Krank- 
heit. Er  sagt:  »In  einer  Form  der  Pericementitis  ist  der  Ursprung 
der  Kalksalze  der  Speichel  und  in  der  anderen  das  Blut.  Die  erstere 
werde  ich  ptyalogene  Kalk  pericementitis  nennen,  um  der  Idee 
Ausdruck  zu  geben,  dass  sie  local,  peripher  ist  und  vom  Speichel 
herrührt.  Die  letztere  nenne  ich  hämatogene  Kalkpericementitis, 
um  zu  zeigen,  dass  ihr  Ursprung  Constitutionen,  central  und  mit 
Aenderungen  der  normalen  Zusammensetzung  des  Blutplasmas  ver- 
bunden ist. 

»Kalkpericementitis  kann  ihren  Ursprung  an  den  Zahn- 
fleischrändern haben,  indem  der  Zahnstein  als  ein  locales 
und  mechanisches  Reizmittel  wirkt,  mit  einer  Anzahl  be- 
gleitender Uebel,  wie  Reizung,  Entzündung,  Eiterbildung 
und  Absorption  des  Zahnfleisches  und  Alveolarfortsatzes.« 

»Wir  haben  drei  besondere  abnorme  Zustände,  welche 
das  Zahnfleisch,  das  Pericement-  oder  die  Alveolocement- 
membran  und  den  Alveolarfortsatz  angreifen.  Der  Erste 
ist  Entzündung  und  Zerstörung  des  Zahnfleisches  durch  me- 
chanischen Reiz.  Der  Zweite,  Entzündung  des  Zahnfleisch- 
randes ohne  das  Vorhandensein  von  Zahnstein.  Der  Dritte 
ist  eine  Pericementreizung  an  oder  nahe  dem  Spitzenende 
der  Wurzel,  durch  das  Vorhandensein  irgend  eines  patho- 
logischen Bestandtheiles  des  Blutes  verursacht,  welcher 
mit  dem  Plasma  austritt,  die  Alveolocementmembran  in- 
filtrirt  und  häufig  an  der  Zahnwurzel  nahe  der  Spitze  ab- 
gesetzt wird.  Diesen  letzteren  habe  ich  echte  Pyorrhoea 
alveolaris  oder  hämatogene  Pericementitis  genannt  und 
ist  derselbe  so  eng  mit  anderen  Anzeichen  von  Gicht- 
diathese   verbunden,     dass     ich     denselben    nur    als     einen 
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weiteren  Ausdruck  dieses  systemischen  Zustandes  halten 
kann.« 

Während  die  Ansichten  von  Peirce  viele  Anhänger  haben, 
worunter  Edwin  P.  Darby,  S.  G.  Perry,  R.  R.  Andrews,  A.  P.  Bru- 
backer  und  Andere,  scheint  die  entgegengesetzte  Ansicht,  wie  sie 
von  S.  H.  Guilford,  M.  L.  Rhein,  James  Truman,  R.  Otto- 
lengui,  Gr.  S.  Allan,  dem  Verfasser  und  Anderen  ausgesprochen 
wurde,  ebenso  stark  vertreten  zu  sein.  Es  kann  nicht  geleugnet 
werden,  dass  ein  Ueberschuss  von  Harnsäure  im  System  auf  die  Er- 
zeugung von  Pyorrhoea  alveolaris  Einfluss  haben  kann;  jedoch  wird 
derselbe  nicht  mehr  vorwalten  als  Tuberculose,  Anämie,  Nephritis, 
Hepatitis,  Diabetes,  Arthritis,  Syphilis,  Typhus  abdominalis,  chronische 
Krankheiten  des  Nervensystems  etc.,  welche  häufig  mit  Pyorrhoea 
alveolaris  einhergehen.  Weiterhin  ist  es  eine  bekannte  Thatsache, 
dass  Harnsäure  manchmal  im  System  gefunden  wird,  ohne  Gicht  oder 
Rheumatismus  zu  verursachen.  Wir  müssen  deshalb  zugeben,  dass 
die  Ursache  dieser  Krankheit  hauptsächlich  in  einem  mehr  oder 
weniger  chronischen  Allgemeinleiden  besteht  und  nicht  von  einer 
bestimmten  Form  desselben  hervorgerufen  wird.  Auch  sieht  man  viele 
Fälle  von  Pyorrhoea  alveolaris,  welche  man  nur  auf  Heredität  zurück- 
führen kann.  Die  Krankheit  ist  meistens  auf  das  mittlere  Alter 
beschränkt,  obwohl  man  sie  ausnahmsweise  bei  Personen  unter 
20  Jahren  antrifft. 

Diagnose.  Chronische  eiterige  Pericementitis  marginalis  fängt 
als  eine  acute  oder  subacute  Entzündung  im  Halstheile  an,  wird  bald 
eiterig  und  nachher  chronisch.  Im  frühen  Stadium  ist  das  Zahnfleisch 
noch  von  normaler  Farbe,  und  nur  auf  einer  kleinen  Fläche,  gewöhn- 
lich der  Lippenfläche,  vom  Halse  des  Zahnes  losgelöst.  Speichelstein 
sieht  man  selten  dort,  wo  das  Zahnfleisch  vom  Zahnhals  losgelöst 
ist,  obwohl  dies  an  den  Lippen-  oder  den  proximalen  Flächen  der 
Zähne  der  Fall  sein  kann.  Ausnahmsweise  sieht  man  Patienten,  die 
an  Pyorrhoea  alveolaris  in  Folge  von  Rheumatismus  leiden,  bei  welchen 
Zahnstein  über  dem  Zahnfleischrande  reichlich  vorhanden  ist.  Manchmal 
beobachtet  man  Pyorrhoea  alveolaris,  bei  welcher  der  Niederschlag 
den  ganzen  Hals  der  Zähne  umgibt,  doch  hat  sich  in  diesen  Fällen 
der  Zahnstein  vor  der  Entwicklung  der  Krankheit  gebildet.  Die 
Niederschläge  unter  dem  Zahnfleischrande,  welche  sich  später  auf 
den    Wurzeln    der    ergriffenen  Zähne    anhäufen,    wurden    gewöhnlich 
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»sertiminaler  Zahnstein«  genannt  im  Gegensatz  zu  denjenigen,  die 
man  auf  den  Zähnen  über  dem  Zahnfleischrande  antrifft.  Die  ersteren 
sind  von  dunkelbrauner  oder  schwarzer  Farbe  und  verbreiten  sich 
mit  fortschreitender  Krankheit  nach  und  nach  gegen  die  Spitze  der 
Wurzel.  In  manchen  Fällen  bleibt  der  mittlere  Theil  des  Pericements 
der  Wurzel  frei,  und  auf  den  ersten  Blick  scheint  es,  als  ob  der 
Niederschlag  an  der  Spitze  des  Zahnes  in  keiner  Verbindung  mit  dem 
am  Halse  gefundenen  stehe.  Nähere  Untersuchung  mit  dem  Ver- 
grösserungsglase  zeigt  jedoch,  dass  der  Niederschlag  in  einen  oder 
mehreren  engen  Gängen  in  den  Spitzentheil  vorgedrungen  ist.  Im 
Anfangsstadium  der  Krankheit  sind  die  ergriffenen  Zähne  nicht 
lockerer  als  die  anderen  im  Munde,  und  das  einzige  auf  Pyorrhoea 
alveolaris  deutende  Anzeichen  ist  das  Vorhandensein  von  Eiter  auf 
Druck  um  den  Zahnhals  herum.  Zuerst  ist  die  Menge  des  Eiters 
gering,  da  selten  mehr  als  ein  Tropfen  in  10  oder  12  Stunden 
eliminirt  wird.  Der  Eiter  kann  am  besten  durch  Druck  auf  das 
Zahnfleisch  erhalten  werden,  der  sich  allmälig  auf  die  Schneide- 
kante, respective  die  Kaufläche  des  Zahnes  erstreckt.  In  vorge- 
schrittenen Fällen  jedoch  kann  der  Eiter  fortwährend  aus  den  Zahn- 
zellen fliessen  und  verursacht  dies  einen  eigenthümlichen  Geruch  des 
Athems  des  Patienten.  Mit  fortschreitender  Krankheit  wird  das  Peri- 
cement  nach  und  nach  zerstört  und  die  sogenannte  Tasche  zwischen 
Zahnfleisch  und  Zahnhals  wird  tiefer.  In  manchen  Fällen  sieht  man 
den  Rand  des  Zahnfleisches  dünn  und  scharf;  in  anderen  erscheint 
das  Zahnfleisch  dick  und  beinahe  hypertrophisch,  was  indessen 
wenig  mit  dem  Stadium  der  Krankheit  zu  thun  hat,  da  man  beide 
Zustände  bei  tiefen  sowohl,  wie  seichten  Taschen  findet.  Wenn 
die  Zerstörung  des  Pericements  fortschreitet,  weicht  das  Zahnfleisch 
vom  Zahnhals  zurück,  besonders  von  den  Lippenflächen,  welche  in 
der  Regel  auf  Temperaturwechsel,  besonders  Kälte  empfindlich  werden. 
Die  Zähne  verlieren  nach  und  nach  ihren  Halt  in  dem  Alveolus,  was 
durch  die  Absorption  des  Cements  und  der  Zahnzelle  verursacht 
wird.  Dies  ermöglicht  es,  eine  Sonde  manchmal  mehr  als  den  halben 
Weg  zwischen  Alveolus  und  Zahnwurzel  ohne  Schmerz  einzuführen. 
Pyorrhoea  alveolaris  ist  an  vorderen  Zähnen,  welche  den  richtigen 
Antagonismus  verloren  haben,  nicht  selten,  besonders  wenn  der  Ober- 
oder Unterkiefer  hervorsteht.  Wenn  die  Krankheit  gegen  die  Spitze 
der  Wurzel  vordringt,  wird  die  Zahnzelle  zerstört,  manchmal  nur  auf 
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einer  Seite,  häufig  jedoch  über  die  ganze  Strecke  der  Zahnwurzel. 
In  solchen  Fällen  wird  die  Pulpa  des  Zahnes  oft  devitalisirt,  meist 
ohne  Wissen  des  Patienten.  Die  ergriffenen  Zähne  sind  selten  ver- 
färbt, und  ich  habe  Fälle  gesehen,  wo  die  Durchleuchtung  nur  ne- 
gative Resultate  gab.  Wenn  der  Entzündungsprocess  lange  angedauert 
hat,  bildet  sich  Granulationsgewebe,  welches  gewöhnlich  Abschnitte 
der  Wurzel  und  des  Alveolus  absorbirt.  A.  Witzel  meint,  dass  die 
Granulationen  hauptsächlich  von  dem  Mark  des  Alveolus  entspringen. 
Neubildungen  kann  man  um  den  Hals-  sowohl  wie  den  Spitzentheil 
des  Zahnes  sehen,  und  verursachen  sie  immer  ein  rasches  Lockern 
des  Zahnes. 

Subjective  Erscheinungen.  Pyorrhoea alveolaris  wird  anfangs 
gewöhnlich  vom  Patienten  nicht  bemerkt  und  verursacht  selbst  in 
den  späteren  Stadien  keinen  Schmerz.  Der  Patient  klagt  jedoch  über 
ein  eigenthümliches  lästiges  Gefühl  in  den  Zähnen  und  Kiefern.  Es 
kann  Appetitlosigkeit  vorhanden  sein,  obwohl  man  dies  auf  constitutio- 
nelle  Ursachen  sowohl  wie  auf  die  locale  Erkrankung  zurückführen 
könnte.  Die  Zähne,  obwohl  recht  locker,  fühlen  in  den  vorgeschrittenen 
Stadien  beim  Kauen  ganz  erträglich,  so  lange  die  Wurzeln  durch 
Granulationen  nicht  absorbirt  wurden.  Wenn  dies  jedoch  stattfindet, 
wird  der  Zahn  auf  Druck  und  Percussion  empfindlich.  Ein  solcher 
Zahn  reagirt  gewöhnlich  auf  mechanische  Insulte  durch  einen  schmerz- 
haften acuten  Anfall  von  eiteriger  Pericementitis  diffusa.  Wenn  die 
Pulpa  des  Zahnes  in  Folge  von  Pyorrhoea  alveolaris  devitalisirt 
wurde,  hat  der  Patient  keine  Schmerzen  aus  dieser  Quelle. 

Differentialdiagnose.  Pyorrhoea  alveolaris  könnte  mit  einem 
Niederschlag  von  Zahnstein  verwechselt  werden,  da  dieser  in  manchen 
Fällen  ähnliche  Symptome  hervorruft,  wie  wirkliche  Pyorrhoea  alveolaris. 
Das  Hauptmerkmal  einer  durch  Speichelstein  verursachten  Pyorrhoea 
ist,  dass  sie  in  verhaltnissmässig  kurzer  Zeit  einer  localen  Behandlung 
weicht  und  gewöhnlich  nicht  zurückkehrt,  so  lange  der  Zahnhals 
frei  von  Niederschlägen  gehalten  wird. 

Eine  andere  Krankheit,  die  mit  Pyorrhoea  alveolaris  verwechselt 
werden  könnte,  ist  chronische  hyperplastische  Pericementitis  diffusa, 
welche  manchmal  von  eiteriger  Entzündung  begleitet  ist.  Da  die 
letztere  Krankheit  meist  in  devitalisirten  Zähnen  vorkommt,  und 
gewöhnlich  auf  einen  Zahn  beschränkt  ist,  wird  die  Diagnose  ver- 
haltnissmässig leicht. 
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Ein  in  manchen  Fällen  ähnlicher  Process  ist  »senile  Atrophie 
der  Kieferknochen«.  Diese  wird  selbstverständlich  bei  alten  Per- 
sonen gefunden,  obwohl  sie  ausnahmsweise  auch  im  mittleren  Lebens- 
alter vorkommt.  Das  Charakteristische  dieses  Processes  ist  ein  all- 
mäliger  Schwund  des  Alveolus,  und  wird  um  den  Hals  der  Zähne 
kein  Eiter  vorhanden  sein,  wenn  das  Individuum  sonst  gesund  ist. 
Das  Zahnfleisch  hat  gewöhnlich  ein  gesundes,  manchmal  leicht  ent- 
zündetes Aussehen.  Im  frühen  Stadium  von  seniler  Atrophie  der 
Kiefer  wird  der  Hals  der  vorderen  Zähne  vom  Zahnfleisch  ent- 
blösst,  zuerst  an  den  Lippenflächen.  In  den  Mahlzähnen,  besonders 
den  oberen,  werden  die  Zungenflächen  zuerst  ergriffen,  und  man 
sieht  häufig  die  Zungeuwurzeln  dieser  Zähne  vollkommen  entblösst. 
Dieselbe  Atrophie  bemerkt  man,  nachdem  die  Mahlzähne  an  einer 
Seite  des  Kiefers  ausgezogen  wurden.  Da  die  Zähne  im  entgegen- 
gesetzten Kiefer  wegen  Absorption  des  Alveolus  ihren  normalen  Anta- 
gonismus verloren  haben,  sind  sie  anscheinend  verlängert  und  fallen 
später  aus.  Der  Process  macht  in  einem  gesunden  Individuum  ge- 
wöhnlich wenig  Fortschritte,  besonders  wenn  alle  oder  die  meisten 
Zähne  im  Zahnbogen  vorhanden  sind.  Wenn  hingegen  das  System 
von  einer  chronischen  zehrenden  Krankheit  ergriffen  wird,  bemerkt 
man  bald  chronische  eiterige  Pericementitis  mehr  oder  weniger  aus- 
gesprochen um  die  losen  Zähne.  Das  beinahe  einzige  Anzeichen 
von  seniler  Atrophie  in  dieser  Form  ist,  dass  die  Kalkniederschläge 
selten  unter  dem  Alveolarrand  gesehen  werden.  Bei  einer  derartigen 
Complication  gibt  senile  Atrophie  der  Kiefer  das  Bild  von  Pyorrhoea 
alveolaris,  und  doch  weicht  senile  Atrophie  mit  Pericementitis  ver- 
bunden einer  richtigen  Behandlung,  selbst  wenn  das  System  geschwächt 
ist.  Solche  Zähne  sind  selbstverständlich  lose  und  bleiben  es  auch, 
doch  können  sie  recht  brauchbar  sein  und  viele  Jahre  erhalten 
bleiben. 

Da  die  Prognose  von  Pyorrhoea  alveolaris  von  constitutio- 
nellen  Störungen  abhängt,  ist  sie  nicht  ganz  hoffnungslos,  voraus- 
gesetzt, dass  das  Allgemeinleiden  bekämpft  werden  kann;  obwohl  in 
den  meisten  Fällen,  wenn  die  Kalkniederschläge  sich  über  den  mitt- 
leren Theil  der  Wurzel  erstreckt  haben,  die  Rettung  des  Zahnes 
zweifelhaft  wird.  In  einem  solchen  Falle  ist  die  Prognose  desto 
schlimmer,  je  älter  der  Patient;  während  die  Krankheit,  wenn  sie  bei 
Leuten    unter    30    Jahren    vorkommt,    meist    heilbar    ist.    Wenn    die 
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Krankheit  einige  Zeit  gedauert  hat,  entsteht  oft  Granulationsgewebe, 
welches,  wenn  um  den  Hals  des  Zahnes  sitzend  und  der  Behandlung 
zugängig,  die  Rettung  des  Zahnes  nicht  zu  verhindern  braucht.  Wenn 
sich  dagegen  Granulome  an  der  Spitze  der  Wurzel  bilden,  wird  die 
Prognose  zweifelhaft.  Obwohl  wir  zugeben  müssen,  dass  Pyorrhoea 
alveolaris  der  Behandlung  nicht  immer  zugänglich  ist,  sollten  wir 
doch  die  Zähne  nicht  opfern,  so  lange  sie  keine  Unannehmlichkeiten 
verursachen.  Der  Verfasser  hat  häufig  Zähne  so  locker  gesehen,  dass 
man  sie  mit  dem  Finger  entfernen  konnte,  und  waren  die  Kalk- 
niederschläge ausserdem  bis  über  die  Hälfte  gegen  die  Spitze  der 
Wurzel  zu  vorhanden,  und  doch  wurden  sie  unter  richtiger  Behand- 
lung wieder  fester. 

X.  Chronische  eiterige  Pericementitis  circumscripta,  so- 
genannter »blinder  Abscess«.  Diese  Form  der  Pericementitis  ist 
meistens  Folge  von  öfteren  Anfällen  einer  acuten  nichteiterigen  Peri- 
cementitis circumscripta,  besonders  wenn  durch  constitutionelle 
Störungen  verursacht.  Sie  kann  auch  durch  Fremdkörper,  wie  Borsten 
einer  Zahnbürste,  feine  Fischgräten  etc.  entstehen,  wenn  dieselben  in 
das  Pericement  dringen.  In  einem  gesunden  Individuum  führt  das 
Vorhandensein  eines  Fremdkörpers  im  Pericement  gewöhnlich  zu 
acuter  Entzündung,  während  in  Patienten  mit  schlechter  Constitution 
ein  solcher  Reiz  chronische  eiterige  Entzündung  veranlassen  kann. 
Es  scheint,  dass  die  Staphylococcen,  wenn  sie  in  die  Tiefe  des  Gewebes 
dringen,  im  letzteren  Falle  leichter  Eiterung  hervorzurufen  vermögen 
als  im  ersteren. 

Diagnose.  Ausser  chronischer  eiteriger  Pericementitis  circum- 
scripta ist  oft  chronische  hyperplastische  Pulpitis  vorhanden,  desto 
ausgesprochener,  je  länger  der  blinde  Abscess  gedauert  hat.  Im  Anfang 
verursacht  der  Abscess  dem  Patienten  nur  wenig  Beschwerde,  ausser 
dass  der  ergriffene  Zahn  gegen  Temperaturwechsel  manchmal  em- 
pfindlich ist.  Von  Zeit  zu  Zeit  bemerkt  der  Patient  eine  Schwellung 
des  Zahnfleisches,  entsprechend  dem  erkrankten  Theil  des  Pericements. 
Nach  Entleerung  des  Eiters  verschwindet  die  Schwellung  bald,  und 
befindet  sich  der  Zahn  wohl,  bis  ein  neuer  subacuter  Anfall  eintritt. 
Diese  Schmerzparoxysmen  dauern  zwei  bis  vier  Tage,  während  die 
Intervallen  zwischen  den  Anfällen  ein  bis  sechs  Monate  dauern 
können.  Man  findet  die  Krankheit  sowohl  in  gesunden  wie  in  cariösen 
Zähnen,    obwohl  der  letztgenannte  Process   in  dieser  Form  der  Peri- 
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cementitis  sich  nie  bis  zur  Pulpakammer  erstreckt.  Die  Farbe  der 
ergriffenen  Zähne  ist  immer  normal  und  wird  Durchleuchtung  nur 
negative  Resultate  liefern.  Der  Zahn  ist  etwas  locker  in  seiner  Höhle 
und  auf  Druck  recht  schmerzhaft,  besonders  in  der  Richtung  gegen 
den  entzündeten  Abschnitt  des  Pericements.  Kaltes  Wasser  oder  die 
Einathmung  von  kalter  Luft  verursacht  ausserordentliche  Schmerzen, 
die  von  zehn  Minuten  bis  eine  halbe  Stunde  andauern.  Druck  auf 
das  Zahnfleisch  über  dem  entzündeten  Pericement  ist  schmerzhaft, 
und  verursacht  gleichzeitig  ein  Hervorsickern  von  Eiter  aus  dem 
Abscess;  der  Eiter  erscheint  zwischen  dem  Zahnhals  und  dem  um- 
gebenden Zahnfleisch.  Percussion  auf  den  ergriffenen  Zahn  ist 
schmerzhaft  und  liefert  einen  deutlich  dumpfen  Schall,  besonders 
wenn  gegen  den  entzündeten  Theil  des  Pericements  gerichtet. 

Subjective  Erscheinungen.  Der  Schmerz  in  chronischer 
eiteriger  Pericementitis  circumscripta  ist  hauptsächlich  durch  Pulpitis 
verursacht.  In  allen  Fällen,  die  unter  meine  Behandlung  kamen,  war 
chronische  hyperplastische  Pulpitis  vorhanden,  welche  bei  einem 
neuen  Reize,  wie  zufälligem  harten  Beissen  oder  plötzlichem  Tem- 
peraturwechsel einen  acuten  Charakter  annahm.  Der  Schmerz  ist 
ein  hämmernder  und  geradezu  fürchterlich.  Articulation  ist  unmöglich, 
weil  der  Zahn  aus  seiner  Höhle  hervorragt.  Wenn  man  versucht,  die 
Pulpakammer  zu  eröffnen,  findet  man  das  Dentin  ungewöhnlich  em- 
pfindlich, nicht  selten  einen  Anfall  von  fast  unerträglichem  Schmerz 
verursachend.  Chronische  eiterige  Pericementitis  circumscripta  ist 
manchmal  von  leichter,  gewöhnlich  gegen  Abend  auftretender  Tem- 
peraturerhöhung begleitet. 

Differentialdiagnose.  Chronische  eiterige  Pericementitis 
circumscripta  kann  mit  acuter  eiteriger  Pericementitis  diffusa  ver- 
wechselt werden.  Das  Hauptmerkmal  der  ersteren  Erkrankung  ist, 
dass  der  Zahn  eine  normale  Farbe  hat  und  eine  lebende  Pulpa  enthält, 
während  die  Pulpa  eines  von  acuter  eiteriger  Pricementitis  diffusa 
ergriffenen  Zahnes  immer  devitalisirt  und  der  Zahn  in  den  meisten 
Fällen  verfärbt  ist. 

Die  Prognose  der  von  dieser  Krankheit  ergriffenen  Zähne 
würde  recht  günstig  sein,  wenn  wir  auf  irgend  eine  Art  die  erkrankte 
Pulpa  exstirpiren  könnten.  Ausser  dass  das  Dentin  überaus  empfind- 
lich gegen  Bohren  ist,  macht  die  Pericementitis  den  Zahn  schmerzhaft 
auf  Druck,  und  gehen  solche  Zähne  deshalb  gewöhnlich  zu  Grunde. 
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XI.  Chronische  eiterige  Perieementitis  apicalis.  Unter  diesem 
Titel  möchte  ich  eine  Form  von  chronischem  Abscess  beschreiben, 
die  hauptsächlich  auf  die  Spitzen  der  Zahnwurzeln  beschränkt  ist. 
Diese  Krankheit  ist  immer  die  Folge  einer  acuten  oder  auch  subacuten 
nichteiterigen  Perieementitis  apicalis,  welche  hauptsächlich  von  con- 
stitutionellen  Eigenthümlichkeiten  des  Patienten  abhängt.  Je  besser 
die  Constitution,  desto  acuter  und  schwerer  ist  die  Perieementitis, 
und  je  schlechter  die  Constitution,  desto  weniger  acut  (subacut)  und 
desto  chronischer  der  Entzündungsprocess. 

Diagnose.  Ein  von  chronischer  eiteriger  Perieementitis  apicalis 
ergriffener  Zahn  sitzt  etwas  locker  in  seiner  Höhle,  obwohl  das  Zahn- 
fleisch um  den  Hals  fest  anhaftet  und  anscheinend  vollkommen  gesund 
ist.  Diese  Krankheit  kommt  am  häufigsten  in  Zähnen  vor,  deren  Pulpen 
weithin  entblösst  waren  und  später  durch  feuchte  Gangrän  oder 
chronische  eiterige  Pulpitis  abstarben.  Der  Eiter  hatte  deshalb  Ge- 
legenheit, aus  dem  Abscess  durch  das  Foramen  apicale  abzufliessen, 
wodurch  die  chronische  Entzündung  gewöhnlich  auf  den  Spitzentheil 
der  Wurzel  beschränkt  bleibt.  Die  Zähne  sind  oft  stark  verfärbt. 
Die  Mundschleimhaut  in  der  Nähe  der  Spitze  des  ergriffenen  Zahnes 
ist  entweder  leicht  geschwollen  und  auf  Druck  empfindlich,  oder  kann 
normal  aussehen.  Percussion  und  Druck  auf  den  Zahn  in  der  Richtung 
der  Spitze  der  afficirten  Wurzel  ist  stets  mehr  oder  weniger  schmerzhaft 
und  gibt  ersteres  einen  deutlich  dumpfen  Schall.  Das  Hauptmerkmal 
solcher  Zähne  ist,  dass  sobald  die  Oeffnung  des  Pulpacanales  temporär 
durch  Speisereste,  oder  ein  Stück  Baumwolle  verstopft  ist,  starke 
Schmerzen  eintreten.  Wenn  ein  mit  chronischer  eiteriger  Peri- 
eementitis apicalis  ergriffener  Zahn  ausgezogen  wird,  findet  man 
manchmal  den  Abscess  in  einem  mehr  oder  weniger  runden  Sack 
eingeschlossen,  an  der  Spitze  der  Wurzel  befestigt.  In  anderen  Fällen 
wird  der  Sack  beim  Ausziehen  des  Zahnes  zerrissen. 

Subjective  Erscheinungen.  So  lange  der  Pulpacanal  offen 
bleibt  und  der  Eiter  frei  ausfliessen  kann,  verursacht  chronische  eiterige 
Perieementitis  apicalis  nur  geringe  Schmerzen,  obwohl  der  Zahn  beim 
Kauen  empfindlich  sein  kann.  Temperaturwechsel  hat  auf  solche 
Zähne  keinen  Einfluss. 

Differentialdiagnose.  Die  einzige  Krankheit,  mit  welcher 
chronische  eiterige  Perieementitis  apicalis  verwechselt  werden  könnte, 
ist  chronische  eiterige  Perieementitis  diffusa.    In  letzterer  Form  kann 
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der  Eiter  jedoch  gewöhnlich  durch  Druck  auf  das  Zahnfleisch  in  der 
Nähe  der  ergriffenen  Wurzel  ausgepresst  werden.  Ausserdem  ist  das 
Zahnfleisch  bei  dieser  Krankheit  nie  an  den  Zahnhals  angeheftet  und 
wird  die  Verstopfung  des  Pulpacanals  durch  Speise  oder  Baumwolle 
gewöhnlich  keine  Unannehmlichkeiten  hervorrufen,  während  in  Fällen 
von  chronischer  eiteriger  Pericementitis  eine  solche  Verstopfung  von 
heftigem  Schmerze  gefolgt  zu  sein  pflegt. 

Die  Prognose  von  Zähnen  mit  chronischer  eiteriger  Peri- 
cementitis apicalis  hängt  viel  von  der  Constitution  des  Patienten  und 
seiner  Fähigkeit,  Schmerz  zu  ertragen,  ab.  Ein  anderer  Umstand  muss 
ebenfalls  berücksichtigt  werden,  nämlich  der  Zustand  der  Spitze  der 
Wurzel  des  ergriffenen  Zahnes.  Wenn  die  Krankheit  schon  einige 
Zeit  gedauert  hat,  wird  Granulationsgewebe  entstehen,  welches  die 
Wurzel  theilweise  absorbirt,  wodurch  der  Zahn  gewöhnlich  verloren 
geht.  Die  Prognose  von  chronischer  eiteriger  Pericementitis  apicalis 
ist  kurz  folgende:  Wenn  die  Krankheit  noch  nicht  lange  genug 
gedauert  hat,  um  die  Spitze  der  Wurzel  zu  ergreifen,  und  wir  die 
sogenannte  pyogene  Membran  zu  zerstören  im  Stande  sind,  nachher 
den  Zahn  gründlich  desinficiren  und  den  Pulpacanal  füllen,  kann  ein 
solcher  Zahn  gerettet  werden.  Wenn  hingegen  das  Ende  der  Wurzel 
durch  Granulationen  absorbirt  wurde,  oder  der  Patient  sich  der  Zer- 
störung der  pyogenen  Membran  nicht  unterziehen  will,  sollte  der  Zahn 
lieber  ausgezogen  werden. 

XII.  Chronische  Pericementitis  diffusa.  In  den  meisten 
Fällen  entsteht  diese  Krankheit  von  einer  acuten  nichteiterigen  Peri- 
cementitis diffusa  oder  chronischen  eiterigen  Pulpitis.  Sie  kann  sich 
nach  dem  Absterben  der  Pulpa  durch  Gangrän  gleichfalls  entwickeln. 

Diagnose.  Ein  von  eiteriger  Pericementitis  diffusa  ergriffener 
Zahn  sitzt  lose  in  seiner  Höhle  und  kann  lateral  sowohl  wie  senkrecht 
bewegt  werden,  ohne  viel  Schmerzen  zu  verursachen.  Articulation 
hingegen  ist  immer  schmerzhaft.  Der  Zahn  erscheint  gewöhnlich 
verfärbt,  was  auf  Devitalisation  der  Pulpa  hinweist.  Die  Schleimhaut 
um  die  Wurzel  des  ergriffenen  Zahnes  ist  mehr  oder  weniger  entzündet, 
geschwollen  und  weich.  Die  Farbe  des  Zahnfleisches  ist  dunkelroth  und 
zeigt  häufig  einen  bläulichen  Ring  um  den  Hals.  Das  Zahnfleisch  ist 
nicht  mehr  an  den  Hals  geheftet  und  man  kann  eine  feine  Sonde  zwischen 
den  Zahn  und  dem  Zahnfleisch  sogar  eine  ziemliche  Strecke  weit  in  das 
Pericement  einführen,  ohne  Blutung;  oder  Schmerz  zu  verursachen. 
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Druck  auf  das  Zahnfleisch  mit  der  Spitze  des  Zeigefingers  ist 
etwas  schmerzhaft  und  immer  von  mehr  oder  weniger  Eiterausfluss 
begleitet.  In  vorgeschrittenen  Stadien  wird  der  ergriffene  Zahn  manchmal 
auf  Druck  in  einer  oder  mehreren  Richtungen  äusserst  empfindlich. 
Dies  beweist,  dass  Absorption  der  Wurzel  oder  Neubildung  von 
Knochengewebe  entweder  im  hyperplastischen  Pericement  oder  an 
den  Wandungen  der  Höhle  stattgefunden  hat.  Percussion  auf  die 
Krone  eines  von  chronischer  eiteriger  Pericementitis  diffusa  befallenen 
Zahnes  ist  immer  schmerzhaft  und  gibt  den  am  meisten  dumpfen 
Schall  unter  allen  durch  Percussion  der  Zähne  im  Munde  hervor- 
gerufenen. 

Subjective  Erscheinungen.  Mit  Ausnahme  von  Schmerz 
beim  Kauen  hat  Patient  nur  wenig  Beschwerde  von  einem  von 
chronischer  eiteriger  Pericementitis  diffusa  ergriffenen  Zahn. 

Differentialdiagnose.  Die  Krankheit  kann  mit  chronischer 
hyperplastischer  Pericementitis  diffusa,  mit  chronischer  eiteriger  Peri- 
cementitis apicalis,  mit  Alveolarabscess  und  mit  Nekrose  des  Kiefers 
verwechselt  werden. 

Chronische  hyperplastische  Pericementitis  diffusa  kann  kaum 
von  chronischer  eiteriger  Pericementitis  diffusa  unterschieden  werden, 
besonders  da  in  den  vorgeschrittenen  Stadien  erstere  Krankheit  immer 
mit  der  letzteren  verbunden  ist. 

Chronische  eiterige  Pericementitis  apicalis  wird  dadurch  cbarak- 
terisirt,  dass  das  Zahnfleisch  dem  Halse  des  ergriffenen  Zahnes  fest 
anhaftet,  während  in  chronischer  eiteriger  Pericementitis  diffusa  das 
Zahnfleisch  immer  abgelöst  ist  und  auf  Druck  Eiter  hervordringt. 
Alveolarabscess  kann  von  chronischer  eiteriger  Pericementitis  diffusa 
durch  das  Oedem  des  Gesichtes  differenzirt  werden,  welches  in  den 
meisten  Fällen  in  der  ersteren  Krankheit  vorhanden  ist.  Eine  andere 
Eigenthümlichkeit  von  Alveolarabscess  ist  die  Fistel  in  der  Schleim- 
haut, die  mit  dem  Abscess  communicirt  und  nie  in  chronischer 
eiteriger  Pericementitis  diffusa  gefunden  wird. 

Nekrose  der  Kieferknochen  wird  durch  die  entblösste  Fläche 
des  Knochens  erkannt,  welche  rauh  erscheint,  wenn  eine  Sonde 
darüberfährt.  Hier  findet  man  das  Periost  immer  mehr  oder  weniger 
losgelöst  von  der  Oberfläche  des  Knochens.  In  Fällen,  wo  die  Nekrose 
von  chronischer  eiteriger  Pericementitis  entstand,  ist  sie  gewöhnlieh 
auf  den  umgebenden  Alveolus  eines  Zahnes  beschränkt.    Wenn    hin- 
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gegen  die  Nekrose  syphilitischen  oder  phosphorischen  Ursprunges  ist, 
kann  sie  viele  Zähne  gleichzeitig  befallen,  obwohl  dann  die  Zähne 
noch  lebend  sein  können. 

Die  Prognose  der  mit  chronischer  eiteriger  Pericementitis 
diffusa  behafteten  Zähne  hängt  hauptsächlich  von  der  Constitution 
des  Patienten  und  dem  Stadium  der  Krankheit  ab.  So  lange  sie  nicht 
mit  diffuser  hyperplastischer  Pericementitis  verbunden  und  die  Con- 
stitution des  Patienten  nicht  geschwächt  ist,  lautet  i  die  Prognose  recht 
gut.  Das  Vorhandensein  von  hyperplastischen  Neubildungen  im  Peri- 
cement  wird  durch  Schmerzen  nach  selbst  leichtem  Druck  auf  den 
Zahn  erwiesen.  In  solchen  Fällen  sollte  er  entfernt  werden.  Wenn 
hingegen  Granulationen  nicht  vorhanden  sind  und  der  Pulpacanal 
sorgfältig  desinficirt  und  nach  dem  Aufhören  der  Eiterung  gefüllt  wird, 
mag  ein  solcher  Zahn  gerettet  werden. 

XIII.  Chronischer  Alveolarabscess.Unter  den  vorhergegangenen 
Titeln  habe  ich  die  krankhaften  Aenderungen  im  Pericement  allein 
beschrieben,  in  den  folgenden  werde  ich  die  secundären  Processe  als 
Folge  von  Pericementitis  abhandeln. 

Wenn  eiterige  Pericementitis  längere  Zeit  gedauert  hat,  ver- 
breitet sich  die  Entzündung  auf  das  benachbarte  Knochengewebe 
und  muss  dieser  Process,  obwohl  secundär  nach  Pericementitis,  als 
eine  Krankheit  der  Kieferknochen  aufgefasst  werden.  Unter  den 
Formen  der  Entzündung  der  Wurzelmembran,  welche  hauptsächlich 
Alveolarabscess  hervorrufen,  möchte  ich  chronische  eiterige  diffuse 
und  chronische  hyperplastische  Pericementitis  nennen. 

Diagnose.  Im  frühen  Stadium  eines  chronischen  Alveolar- 
abscesses  ist  die  Schleimhaut  über  der  ergriffenen  Wurzel  beträcht- 
lich geschwollen  und  erweicht,  ähnlich  wie  bei  chronischer  eiteriger 
Pericementitis  diffusa.  In  späteren  Stadien  ist  beinahe  immer  eine 
fistulöse  Verbindung  mit  dem  Abscess  vorhanden,  verursacht  durch 
ulcerative  Zerstörung  der  Mucosa.  In  ganz  chronischen  Fällen  schliesst 
sich  die  Fistel  von  Zeit  zu  Zeit  und  verursacht  auf  diese  Art  die 
Bildung  einer  Parulis  (sogenannte  »Zabnfleischbeule«).  Diese  Bildung 
ist  charakteristisch  für  chronischen  Alveolarabscess,  wenn  das  Periost 
nicht  viel  verdickt  und  von  dem  Knochen  nicht  abgelöst  ist.  Falls 
das  Pericement  hyperplastisch  oder  losgelöst  ist,  findet  man  keine 
Zahnfleischbeule,  die  Oeffnung  der  Fistel  ist  nicht  verstopft  und  die 
Krankheit  ist  in  ein  weiteres  Stadium  vorgeschritten,  nämlich  Periostitis 
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oder  Nekrose  des  Kieferknochens.  In  langsam  fortschreitenden  Fällen 
sieht  man  um  die  Parulis  eine  Bildung  von  Granulationsgewebe  in 
der  Form  und  Grösse  einer  Erbse.  In  seltenen  Fällen,  besonders  in 
den  Zähnen  des  Oberkiefers  öffnet  sich  die  Fistel  nicht  durch  die 
Schleimhaut,  sondern  der  Eiter  wird  um  den  Hals  des  ergriffenen 
Zahnes  herum  befördert.  Ausnahmsweise  sieht  man  die  Fistelöffnung 
nicht  in  der  Nähe  der  ergriffenen  Wurzel,  sondern  etwas  davon  entfernt, 
und  in  diesem  Falle  kann  es  schwierig  sein,  den  betroffenen  Zahn  zu 
rinden.  Es  kommt,  obwohl  selten,  vor,  dass  die  Fistel  von  einem  der 
oberen  vorderen  Zähne  sich  an  der  Grenze  des  harten  Gaumens 
öffnet.  Die  Thatsache,  dass  diese  Erkrankung  immer  durch  einen 
devitalisirten  Zahn  verursacht  wird,  hilft  uns  die  Diagnose  klarzu- 
stellen. Des  Weiteren  sind  Druck  und  Percussion  auf  den  ergriffenen 
Zahn  immer  empfindlich,  obwohl  derselbe  weder  nöthigerweise  ver- 
längert ist,  noch  lose  in  seiner  Höhle  sitzt.  In  ganz  chronischen 
Fällen,  wo  die  Granulationen  Abschnitte  der  Wurzel  und  desAlveolus 
absorbirt  haben,  ist  der  Zahn  auf  Druck  und  Percussion  ausgesprochen 
empfindlich.  Dann  ist  der  Alveolarfortsatz  der  beiden  benachbarten 
Zähne  nicht  selten  verloren  gegangen,  und  kann  dieser  Verlust  häufig 
mit  der  Spitze  des  Zeigefingers  deutlich  wahrgenommen  werden. 

Subjective  Erscheinungen.  Chronischer  Alveolarabscess  ist 
im  Anfangsstadium,  wenn  Osteitis  eintritt,  von  ziehenden  Schmerzen, 
und  manchmal  Fieber  begleitet.  Während  dieser  Periode,  welche 
gewöhnlich  ein  bis  drei  Tage  dauert,  ist  der  Zahn  beim  Betasten 
und  Kauen  empfindlich.  Nach  einiger  Zeit  nimmt  der  Process  einen 
weniger  acuten  Verlauf  und  wenn  die  Zahnfleischbeule  sich  aus- 
gebildet hat,  empfindet  der  Patient  keine  Schmerzen  mehr.  Nur  der 
Durchbruch  der  Parulis  von  Zeit  zu  Zeit  weist  auf  die  Anwesenheit 
eines  chronischen  Alveolarabscesses  hin. 

Differentialdiagnose.  In  den  meisten  Fällen  kann  man  einen 
chronischen  Alveolarabscess  leicht  erkennen.  Wo  keine  Fistelöffnung 
vorhanden  ist,  könnte  derselbe  jedoch  mit  chronischer  eiteriger  diffuser 
oder  circumscripter  Perieementitis  sowohl  wie  chronischer  eiteriger  hyper- 
plastischer Perieementitis  verwechselt  werden.  Hyperplastische  und  diffuse 
Perieementitis  sind  einem  chronischen  Alveolarabscess  ohne  Fistel  so 
ähnlich,  dass  eine  scharfe  Unterscheidung  nicht  immer  möglich  ist.  Chro- 
nische   eiterige  Perieementitis   circumscripta  wird    durch    die    lebende 
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Pulpa,  welche  der  Zahn  gewöhnlich  enthält,  gekennzeichnet,  während 
chronischer   Alveolarabscess    nur    in    devitalisirten  Zähnen  vorkommt. 

Die  Prognose  der  von  chronischem  Alveolarabscess  ergriffenen 
Zähne  ist  gewöhnlich  gut,  besonders  in  Fällen,  welche  nicht  lange 
genug  bestanden  haben,  dass  sich  Granulationen  an  der  Wurzelspitze 
entwickeln  konnten.  Die  Regel  ist  hier,  sowie  in  der  Behandlung  von 
Zähnen,  welche  mit  chronischer  eiteriger  Pericementitis  behaftet  sind, 
dass  sie,  so  lange  die  Wurzel  nicht  absorbirt  wurde,  gerettet  werden 
können.  Der  Erfolg  der  Behandlung  hängt  jedoch  von  der  Ge- 
schicklichkeit des  Operateurs  und  der  Form  und  Zugänglichkeit  des 
Pulpacanals  des  ergriffenen  Zahnes  ab.  Wenn  der  Pulpacanal  gründ- 
lich desinficirt  und  gefüllt  werden  kann  und  kein  Füllmaterial  durch 
das  Foramen  apicale  der  Wurzel  gepresst  wurde,  lässt  sich  der  Zahn 
gewöhnlich  retten. 

XIV.  Cementitis  und  Eburnitis,  Entzündung  des  Cements 
und  Dentins.  Wie  schon  erwähnt,  entwickelt  sich  Granulations- 
gewebe, wo  immer  ein  chronischer  Entzündungsprocess  längere  Zeit 
bestanden  hat,  und  führt  dies  zu  einer  allmäligen  Zerstörung  der 
Wurzel  des  Zahnes  durch  Cementitis  und  Eburnitis.  Diese  Processe 
sind  unter  dem  Mikroskope  durch  Buchten  in  den  harten  Geweben 
kenntlich,  die  häufig  mit  vielkernigen  Protoplasmakörpern  erfüllt  sind. 
Bisweilen  sieht  man  sogar  Neubildung  von  Knochen  in  den  um- 
gebenden Geweben. 

Diagnose.  Dem  freien  Auge  zeigen  die  Wurzeln  der  Zähne, 
welche  mit  Cementitis  und  Eburnitis  behaftet  sind,  tiefe  und  unregel- 
mässige buchtige  Aushöhlungen,  zwischen  welchen  spitze  Hervor- 
ragungen vorhanden  sind.  Wenn  Druck  auf  die  Krone  eines  von 
Cementitis  und  Eburnitis  ergriffenen  Zahnes  ausgeübt  wird,  reizen 
die  spitzen  Zacken  das  umgebende  Pericement  und  verursachen 
grössere  oder  geringere  Schmerzen.  Das  Zahnfleisch  in  der  Nähe  der 
ergriffenen  Wurzel  ist  in  manchen  Fällen  entzündet,  in  anderen 
normal,  und  hängt  dies  von  dem  Zustande  des  Pericements  ab. 

Die  einzige  subjective  Erscheinung  von  Cementitis  und 
Eburnitis  ist,  wie  schon  erwähnt,  dass  durch  Druck  auf  den  Zahn 
Schmerz  hervorgerufen  wird. 

Differentialdiagnose.  Eine  Diagnose  dieser  Krankheit  kann 
nicht  mit  Sicherheit  gemacht  werden,  so  lange  bis  der  Zahn  aus- 
gezogen ist. 
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Die  Prognose  von  mit  Cementitis  und  Eburnitis  behafteten 
Zähnen  ist  immer  ungünstig,  da  die  spitzen  Hervorragungen  der 
entblössten  Wurzel  fortwährend  das  Pericement  reizen.  Solche  Zähne 
sind  gewöhnlich  verloren. 

XV.  Periostitis,  Osteitis  und  Osteomyelitis.  Da  diese  Krank- 
heiten gewöhnlich  zusammen  mit  eiteriger  Pericementitis  vorkommen 
und  die  Folge  davon  sind,  werde  ich  sie  unter  einem  gemeinsamen 
Titel  besprechen.  Manchmal  kommen  sie  nach  einem  mechanischen 
Insult  wie  ein  harter  Schlag  vor;  desgleichen  bei  erschwertem  Durch- 
bruch der  Weisheitszähne,  besonders  der  unteren,  oder  nach  Zer- 
reissen  des  Zahnfleisches  beim  Ausziehen  stark  cariöser  Wurzeln. 
Diese  Krankheiten  entstehen  immer  durch  Ansteckung,  manchmal 
durch  den  Gebrauch  von  septischen  Instrumenten  oder  unreinen 
Zahnstochern,  welche  unter  das  Zahnfleisch  gestossen  wurden,  hervor- 
gerufen. 

Diagnose.  Der  Entzündungsprocess  im  Periost  erstreckt  sich 
auf  den  Knochen,  entweder  in  Form  von  Osteitis,  Osteomyelitis  oder 
Nekrose.  Periostitis  ist  anfangs  immer  acut  und  verursacht  Schwellung 
der  Schleimhaut  und  manchmal  beträchtliches  Oedem  der  Lippe  und 
der  Wange.  Falls  dieses  im  Unterkiefer  vorkommt,  involvirt  die 
Schwellung  bald  die  Submaxillardrüse  und  erstreckt  sich  oft  hinunter 
bis  zur  Schulter.  Mit  der  Periostitis  ist  gewöhnlich  Schwellung  und 
Rigidität  der  Kaumuskeln  vorhanden,  wodureh  der  Patient  nicht  im 
Stande  ist,  den  Mund  zu  öffnen.  Wenn  Periostitis  eine  Folge  von 
Pericementitis  ist,  pflegt  Osteitis  und  Osteomyelitis  meist  vorher- 
gegangen zu  sein  und  ergreife  in  diesem  Falle  die  Entzündung 
zuerst  die  Zahnzelle,  bevor  das  Periost  betroffen  wird.  In  Fällen 
traumatischen  Ursprungs  ist  indessen  die  Periostitis  gewöhnlich  primär, 
während  die  Osteitis,  Osteomyelitis  oder  Nekrose  seeundäre  Folgen 
darstellen.  Periostitis  kann  im  acuten  Stadium  allein  vorkommen,  aber 
subacute  oder  chronische  Fälle  sind  stets  von  mehr  oder  weniger 
Osteitis,  Osteomyelitis  oder  Nekrose  der  Kieferknochen  begleitet. 
Meistens  ist  Entzündung  des  Alveolarperiosts  das  Eesultat  eines 
devitalisirten  Zahnes,  und  kann  dies  leicht  an  dessen  dunkler  Farbe 
erkannt  werden.  Die  Ausdehnung  der  ergriffenen  Fläche  des  Alveolus 
ist  ziemlich  verschieden.  Bisweilen  ist  sie  nur  stecknadelkopfgross, 
während  in  anderen  Fällen  der  Process  die  Alveolarfortsätze  von 
vier  oder  fünf  Zähnen  in    einem   verhältnissmässig    kurzen  Zeitraum 
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ergreift.  Wenn  eiterige  Periostitis,  Osteitis  oder  Osteomyelitis  vor- 
handen sind,  sieht  man  gewöhnlich  eine  oder  mehrere  Fistelöffnungen 
im  Zahnfleisch;  manchmal  wird  jedoch  der  Eiter  entlang  dem  Halse 
der  Zähne  entleert.  In  schweren  und  chronischen  Fällen,  besonders 
des  Unterkiefers,  erscheint  der  Eiter,  nachdem  er  den  Knochen 
durchbrochen  hat,  an  der  äusseren  Fläche  der  Haut.  Wenn  diese 
Krankheiten  in  Folge  von  erschwertem  Durchbruch  der  unteren 
Weisheitszähne  entstehen,  kann  die  Schwellung  und  Eiterbildung 
reichlich  sein,  besonders  in  acuten  Fällen;  während  die  mehr  chro- 
nischen selten  viel  Schwellung  oder  Eiter  zeigen.  Das  Zahnfleisch 
über  dem  ergriffenen  Periost  fühlt  sich  gewöhnlich  schwammig  an, 
und  ist  je  nach  dem  Stadium  des  Entzündungsprocesses  durch  mehr 
oder  weniger  Röthung  und  Hitze  gekennzeichnet.  Nicht  selten  er- 
strecken sich  Periostitis,  Osteitis  und  Osteomyelitis,  wenn  sie  im 
Oberkiefer  vorkommen,  in  die  Kieferhöhle,  oder  selbst  in  die  Nasen- 
höhlen, worüber  ich  in  einem  eigenen  Capitel  sprechen  werde. 
Wenn  chronische  Pericementitis  diffus  wird,  kann  sie  von  Bildung 
von  Fisteln  und  Abscessen  in  den  Nachbargeweben  begleitet  sein. 
Der  Verfasser  hat  Patienten  gesehen,  die  in  Folge  eines  vernach- 
lässigten chronischen  Alveolarabscesses  an  secundären  Abscessen  an 
mehreren  Stellen  des  Halses,  nahe  dem  Schlüsselbeine  litten.  Es  sind 
selbst  tödtliche  Fälle  beschrieben,  wo  der  Eiter  in  das  Mediastinum 
gelangte  und  secundäre  Abscesse,  eiterige  Pleuritis  oder  Lungenödem 
verursachte. 

Subjective  Erscheinungen.  Bei  Periostitis,  Osteitis  und  Osteo- 
myelitis hängt  vieles  von  der  Constitution  des  Individuums  ab.  Je 
besser  der  allgemeine  Gesundheitszustand  des  Patienten,  desto  acuter 
ist  in  der  Regel  der  Entzündungsprocess  und  desto  schwerer  das 
Leiden,  besonders  bei  diffuser  Entzündung.  Dann  sind  diese  Krank- 
heiten immer  von  mehr  oder  weniger  Fieber  und  arideren  Störungen 
des  Systems  begleitet,  desto  schwerer,  je  grösser  die  Anzahl  der 
tiefsitzenden  Abscesse,  die  sich  in  der  Nähe  der  entzündeten  Theile 
bilden.  Die  meisten  Fälle  von  Periostitis,  Osteitis  und  Osteomyelitis 
werden  jedoch  nicht  diffus,  sondern  bleiben  auf  eine  verhältnissmässig 
kleine  Fläche  localisirt.  Wenn  das  Leiden  durch  Pericementitis  ver- 
ursacht wurde,  erleidet  der  Patient  von  der  Periostitis  nur  wenig 
Schmerzen,  während  Osteitis  und  Osteomyelitis  von  äusserst  heftigen 
Schmerzen  begleitet  sind.    Sobald    indessen    der  Alveolarfortsatz    von 
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dem  Eiter  durchbrochen  ist,  hört  der  Schmerz  auf,  und  es  entsteht 
Periostitis,  welche,  wie  soeben  gesagt,  an  und  für  sich  nicht  sehr 
schmerzhaft  ist. 

Differentialdiagnose.  Periostitis  kann  weder  in  der  locali- 
sirten  noch  diffusen  Form  leicht  mit  einer  anderen  Krankheit  ver- 
wechselt werden,  während  Osteitis  und  Osteomyelitis  Nekrose  der 
Kiefer  vortäuschen  können,  umso  leichter,  da  diese  meist  mit  den 
ersteren  verbunden  ist.  Die  Kennzeichen  der  Nekrose  sind  Rauhheit 
und  Härte  der  blossgelegten  Fläche  des  Knochens  für  die  Sonde. 
Das  Periost  ist  losgelöst  und  zwischen  demselben  und  dem  Knochen 
bildet  sich  fortwährend  eine  beträchtliche  Menge  Eiters,  welcher  auf 
Druck  leicht  hervorquillt.  Entzündeter  Knochen  erscheint  bei  Be- 
rührung mit  der  Sonde  erweicht;  seine  Oberfläche  sieht,  wenn  frei- 
gelegt, roth  aus;  sein  Periost  ist  hyperplastisch  und  an  dem  kranken 
Knochen  mehr  oder  weniger  fest  angeheftet. 

Prognose.  Periostitis,  Osteitis  und  Osteomyelitis  weichen,  falls 
sie  als  Folge  eines  mechanischen  Insultes  vorkommen,  gewöhnlich 
einer  antiseptischen  Behandlung  in  verhältnissmässig  kurzer  Zeit,  und 
ohne  Verlust  der  Zähne.  Wenn  diese  Krankheiten  indessen  von 
eiteriger  Pericementitis  herrühren,  kann  der  Verlust  der  Zähne,  zu- 
sammen mit  einem  Theile  des  Alveolarfortsatzes  nicht  verhindert 
werden.  Wenn  sich  secundäre  Abscesse  in  der  Halsgegend  oder  dem 
Mediastinum  gebildet  haben,  werden  diese  Krankheiten  in  der  Regel 
sehr  ernst  und  gefährden  manchmal  sogar  das  Leben. 

XVI.  Lymphadenitis,  Entzündung  der  Lymphganglien.  Der 
Name  »Lymphadenitis«,  obwohl  allgemein  gebraucht,  ist  falsch,  da 
er  Entzündung  einer  Lymphdrüse  bedeutet,  während  die  Lymph- 
follikel  und  Lymphganglien  keine  Drüsen  sind,  indem  ihnen  eine 
Epithelstructur  vollkommen  fehlt.  Entzündung  der  Lymphganglien 
ist  in  der  Submaxillargegend  am  häufigsten,  und  immer  durch  Ver- 
schleppung von  infectiösem  Material  durch  die  Lymphgefässe  in  die 
Lymphganglien  verursacht.  Es  gibt  Personen,  welche  auf  die  geringste 
nichteiterige  Entzündung  der  Pulpa  oder  des  Pericements  mit 
Schwellung  der  Submaxillarganglien  reagiren.  Eiterige  Pulpitis  und 
Pericementitis  mit  allen  davon  abhängigen  Entzündungscomplicationen 
sind  stets  von  Schwellung  und  Härte  der  Lymphganglien  begleitet; 
Gangrän  der  Pulpa  kann  solche  Störungen  gleichfalls  verursachen. 
All  dieses   gilt    nur  für  Infectionskrankheiten    der  Zähne    des  Unter- 
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kiefers,  während  diejenigen  des  Oberkiefers  nur  selten  die  Lyinpk- 
ganglien  in  der  Subniaxillargegend  afficiren.  Es  scheint,  dass  diese 
Krankheit  häufiger  ist  bei  Kindern  unter  zehn  Jahren,  als  in  Per- 
sonen von  mehr  vorgeschrittenem  Alter.  Bei  Erwachsenen  kommt  sie 
oft  bei  erschwertem  Durchbruch  der  Weisheitszähne  vor,  oder  nach- 
dem dieselben  ausgezogen  wurden.  Manchmal  erscheint  Lymphadenitis 
selbst  nach  einem  Versuche,  einen  Zahn  oder  eine  Wurzel  auszuziehen, 
doch  sind  die  Symptome  in  diesem  Falle  nie  schwer. 

Diagnose.  Im  Beginne  des  Processes  schwellen  die  Submaxillar- 
ganglien  an  und  werden  hart.  Die  bedeckende  Haut  wird  straff  und 
heiss  und  der  vergrösserte  Knoten  unverschiebbar.  Selbst  der  leichteste 
Druck  ist  schmerzhaft.  Die  Schwellung  erreicht  in  milden  Fällen  die 
Grösse  einer  Walnuss,  während  sie  in  schwereren  Fällen  so  gross 
wie  eine  Mannsfaust  oder  noch  grösser  werden  kann.  Es  ist  grosse 
Starrheit  der  Muskeln  des  Kiefers  vorhanden,  so  zwar,  dass  der  Mund 
nui-  mit  Instrumenten  eröffnet  werden  kann.  Die  Eigenthümlichkeit 
dieser  Krankheit  besteht  darin,  dass  gewöhnlich  keine  Fistelöffnungen 
im  Zähnfleisch  vorhanden  sind.  Die  entzündliche  Infiltration  lässt  in 
der  Regel  bald  nach  und  vereitern  die  Ganglien  nur  in  seltenen 
Fällen,  was  durch  einen  rothen  Hof  auf  der  die  Ganglien  bedecken- 
den Haut  und  durch  Fluctuation  angedeutet  wird.  Diese  Symptome 
sind  gewöhnlich  von  mehr  oder  weniger  Fieber  begleitet. 

Subjective  Erscheinungen.  Anfangs  hat  Patient  nur  wenig 
Schmerzen,  ausser  wenn  etwas  in  Berührung  mit  den  geschwellten 
Ganglien  kommt.  In  den  milderen  Formen  verursacht  die  Krankheit 
keine  Schmerzen,  sondern  nur  ein  unangenehmes  Gefühl,  während 
die  schwereren  Formen,  von  Fieber  und  Bildung  eines  Abscesses 
begleitet,  recht  quälend  sind.  Wirklicher  Schmerz  tritt  auf,  sobald 
die  Submaxillarganglien  zu  eitern  beginnen. 

Differentialdiagnose.  Wenn  man  die  subjectiven  Symptome 
in  Erwägung  zieht  und  dasjenige,  was  über  die  Diagnose  der 
Krankheit  gesagt  wurde,  kann  man  sie  nicht  leicht  mit  einer  anderen 
verwechseln. 

Prognose.  Bei  Lymphadenitis  hängt  viel  von  der  Constitution 
des  Patienten  ab.  Sonst  gesunde  Personen  leiden  selten  viel,  wenn 
sie  von  der  Krankheit  ergriffen  werden,  und  eitern  die  Ganglien 
gewöhnlich  nicht,  ausser  bei  sogenannter  lymphatischer  Constitution^ 
Ganz  acute  Fälle  können  unangenehm  werden,   und  zwar  mehr  durch 
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die  langandauernde  Schwellung  des  Halses  und  die  manchmal  wochen- 
lang dauernde  Entstellung  als  andere,  in  welchen  Eiterbildung  statt- 
gefunden hat. 


XXXIX.   Capitel. 
Pathologische  Anatomie  der  Pericementitis. 

Je  nach  der  Schwere  der  Eeizung  und  den  constitutionellen 
Eigenheiten  des  Individuums  tritt  die  Pericementitis  entweder  acut 
oder  chronisch  auf  und  können  beide  Arten  entweder  nichteiterig  oder 
eiterig  sein.  Acute  Pericementitis  ist  nicht  selten  auf  die  Gegend  des 
Zahnhalses  beschränkt.  Wie  in  irgend  einem  anderen  acuten  Ent- 
zündungsprocess  kann  eine  Hämorrhagie  stattfinden,  besonders  in 
sogenannten  Hämatophylen  oder  Blutern,  welche  auf  die  geringste 
Verletzung  heftig  bluten,  sowohl  aus  offenen  Wunden  an  der  Ober- 
fläche des  Körpers,  wie  auch  bei  verhältnissmässig  geringen  Ent- 
zündungen, wie  Ulitis  oder  Pericementitis  marginalis.  In  meiner 
Sammlung  mikroskopischer  Präparate,  welche  Tausende  von  Objecten 
pathologischer  Zähne  enthält,  befinden  sich  mehrere  vom  Zahnhalse, 
in  denen  ich  eine  grosse  Zahl  von  Kliimpchen  von  Hämatoidin- 
krystallen  in  der  Halsschicht  des  Cements  sowohl,  wie  in  der  darunter 
liegenden  granulirten  Schicht  des  Dentins  beobachtet  habe  (siehe 
Fig.  230).  Diesen  Zustand  kann  man  Apoplexie  oder  hämorrhagi- 
schen Infarct  der  harten  Gewebe  der  Zähne  nennen.  Meiner 
Meinung  nach  ist  es  unmöglich,  die  Anwesenheit  von  Hämatoidin  im 
Cementund  Dentin  zu  erklären,  ohne  Annahme  einer  vorhergegangenen 
Blutüberschwemmung  in  diesen  Geweben.  Die  Thatsache,  dass  das 
Cement  des  Halses  reich  an  Protoplasmakörpern  ist  und  die  granulirte 
Schicht  des  darunter  liegenden  Dentins  reich  an  lebender  Materie  in 
Form  eines  groben  Netzwerkes,  würde  diesen  auffallenden  Befund 
genügend  erklären. 

Acute  nichteiterige  Pericementitis  lässt  sich  im  leichtesten 
Grade  bei  schwachen  Vergrösserungen  des  Mikroskopes  am  Vor- 
handensein von  Nestern  erkennen,  welche  inmitten  der  Bindegewebs- 
bündel  mit  Markkörperchen  erfüllt  sind.  Diese  Nester  sind  gewöhnlich 
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länglich,  entsprechend  der  Längsrichtung  der  Bindegewebebündel  oder 
rundlich  in  Uebereinstimmung  mit  dem  Querschnitte  der  Bündel.  Je 
spärlicher  diese  Nester,  desto  leichter  ist  der  Entzündungsprocess. 
Bei  starken  Vergrösserungen  des  Mikroskopes  sieht  man,  dass  das 
früheste  Stadium  der  Entzündung  in  einer  Umwandlung  der  Binde- 
gewebsfasern zu  Protoplasma  besteht.  Mit  der  Kenntniss  der  normalen 

Fig.  230. 
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Häufchen  von  Hätnatoidin  im  Cenient  und  Dentin  des  Halses. 

2' Entkalkter   Zahnstein;     C   Cement    des  Halses    mit    zahlreichen  Häufchen    von  Hämatoidin; 
D  körniges  Dentin  des  Halses;  H  Häufchen  von  Hämatoidin  im  Dentin.  Vergrösserung  500fach. 


Structur  des  Pericements  kann  man  verstehen,  dass  blosse  Ver- 
flüssigung der  Grundsubstanz  zur  Wiederherstellung  des  proto- 
plasmatischen Zustandes  der  Grundsubstanz  genügt.  Eine  solche  Ee- 
produetion  kommt  in  Form  von  Streifen  in  der  Mitte  eines  Bündels 
vor,  unabhängig  von  den  ursprünglichen  Protoplasmakörpern,  den 
früher  sogenannten  Bindegewebszellen  (siehe  Fig.  231). 

Entsprechend    der    Spindelform    der    elementaren    Felder    der 
Grundsubstanz  sind  spindelförmige  Protoplasmakörper  entstanden,  voll- 
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kommen  identisch  mit  den  normalen  Protoplasmakörpern  im  fibrösen 
Bindegewebe.  All  diese  Körper  sind  von  einander  durch  helle  Säume 
getrennt  und  miteinander  durch  zarte  Fädchen  lebender  Materie, 
welche    diese  Säume  durchziehen,  verbunden.    Die  feinkörnigen    neu- 

Fig.  231. 


Acute  Perieementitis  massigen  Grades. 

F  Unverändertes  Faeerbündel  des  Perieements;  RH  Reihen  von  Entzündungs-  oder  Embryonal- 

körperchen;    V  capillares  Blutgefäss  verödet;  B  Bündel  des  Perieements  in  Ceraent  eingepflanzt; 

CG  Cementkörperchen ;  S  Grundsubstanz  des  Cements.  Vergrößerung  öOOfach. 


erschienenen  Protoplasmakörper  werden  bald  nachher  grobkörnig, 
und  bedeutet  dies  eine  Umfangszunahme  der  lebenden  Materie. 
Flüssiges  Exsudat  ist  als  solches  nie  unter  dem  Mikroskope  sichtbar, 
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doch  nehmen  wir  das  Vorhandensein  desselben  wegen  Verflüssigung 
der  Grundsubstanz  und  Vermehrung  der  lebenden  Materie  an,  welch 
letztere  nur  durch  den  vermehrten  Zufluss  von  Nährmaterial  ent- 
standen sein  kann.  Diese  Aenderungen  finden  sowohl  in  den  neu 
aufgetauchten,  wie  in  den  ursprünglichen  Protoplasmakörpern  statt, 
deren  Kerne  stets  glänzend,  homogen  und  vergrössert  erscheinen, 
was  auf  dieselbe  Ursache  zurückzuführen  ist,  wie  die  Vergrösserung 
der  Knotenpunkte  des  Netzwerkes  der  lebenden  Materie. 

Ferner  bemerkt  man,  dass  sich  eine  Anzahl  Körnchen  —  die 
Knotenpunkte  des  Netzwerkes  —  vergrössert  haben,  und  zwar  so, 
dass  sie  kleinen  Kernen  ähnlich  sehen  und  von  diesen  Punkten 
werden  neue  Protoplasmaelemente,  theils  glänzend  und  homogen,  theils 
reticulirt,  gebildet.  Nachdem  sich  die  ursprünglichen  soliden  Klümpchen 
lebender  Materie  zu  einem  Netzwerk  zersplittert  haben,  enthalten 
viele  der  neugebildeten  Elemente  solide  Kerne.  Alle  Elemente  sind 
ununterbrochen  miteinander  durch  zarte  Fädchen  lebender  Materie 
verbunden.  Auf  diese  Weise  wird  die  entzündliche  Infiltration,  zuerst 
in  Form  von  zerstreuten  Nestern,  deren  Centren  den  capillaren  Blut- 
gefässen entsprechen,  hergestellt.  In  späteren  Stadien  wird  beinahe 
das  ganze  Bindegewebe  in  Markelemente  umgewandelt,  so  zwar,  dass 
nur  spärliche  Bündel  des  ursprünglichen  Bindegewebes  übrig  bleiben 
(siehe  Fig.  232). 

Die  Veränderungen  in  der  Wand  der  capillaren  Blutgefässe 
sind  von  beträchtlichem  Interesse.  Unzweifelhaft  findet  die  stärkste 
Anhäufung  der  Entzündungskörperchen  in  der  unmittelbaren  Nachbar- 
schaft des  Blutgefässes  statt,  denn  man  kann  Capillaren  in  der  Mitte 
vieler  Nester  erkennen.  Man  wird  leicht  verstehen,  dass  der  Ent- 
zündungsprocess  in  der  unmittelbaren  Nähe  der  Quelle  der  Ernährung 
am  lebhaftesten  sein  muss.  Diese  Thatsache  wurde  von  denjenigen, 
die  behaupten,  dass  die  Entzündungsnester  ganz  und  gar  durch  Aus- 
wanderung der  farblosen  Blutkörperchen  bedingt  sind,  als  ein 
Argument  benützt.  Ich  bestreite  diese  Ansicht,  da  meine  Beobach- 
tungen lehren,  dass  die  Mehrzahl  der  Entzündungselemente  ursprüng- 
lich miteinander  durch  zarte  Fädchen  verbunden  ist,  und  deshalb  ein 
Gewebe  darstellt.  Die  Endothelien  der  Capillaren  nehmen  an  der 
Entzündung  Antheil,  indem  sie  zu  grobgranulirten,  unregelmässigen 
Protoplasmakörpern  umgewandelt  werden,  welche  durch  Theilung 
ebenfalls    neue  Markelemente,    theils    kernhaltig,    theils    ohne  Kerne, 
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hervorbringen.  Durch  Neubildung  von  Entzündungskörpern  aus  den 
Endothelien  wird  das  Capillar  erst  beträchtlich  in  seinem  Caliber 
verengt  und  später  vollkommen  obliterirt  (siehe  Fig.  233).  Ein  tippiges 
Wachsthum    der  Endothelien    wird    in    der  Regel    in  Zerstörung    der 


Fig.  232. 


Heftige  Pericementitis  an  Vereiterung  grenzend  (Zone  2  von  Fig.  242). 

TT  Züge  fibrösen  Bindegewebes,    stark  reducirt;    iVjV  Nester   von  Entzündungskörperchen,  von 

Staphylococcen   strotzend;    55  Häufchen    von  Staphylococcen;    ER   Reihen    von    Entzündungs- 

körperchen  in  breiten  Zügen  fibrösen  Bindegewebes.  Vergrößerung  500fach. 

Capillaren    durch    Eiterung    endigen,    und    wahrscheinlich  Bildungen, 
welche  ich  sofort  beschreiben  will,  hervorrufen. 

In  den  meisten  meiner  Präparate    von  entzündetem  Pericement 
fand    ich    eine    eigenthümliche    Bildung.      Eine    Anzahl    medullärer 
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Elemente  waren  zu  kugeligen  Massen  verschiedener  Grösse  ver- 
schmolzen, die  bisweilen  einen  centralen  eckigen  Raum  umgaben, 
offenbar  durch  das  Zusammenpressen  des  früheren  Blutgefässes  ver- 
ursacht. Die  kugeligen  Massen  bestehen  entweder  aus  Medullar- 
elementen,  welche  glänzend,  homogen  und  in  kleinere  Klümpchen 
lebender  Materie  zersplittert  sind,  oder  sie  stellen  ununterbrochene 
Massen  grobkörnigen  Protoplasmas  dar,  in  welche  man  Kerne  in  ver- 
schiedener Anzahl  eingestreut  sieht.  Es  ist  kaum  zweifelhaft,  dass 
die  letzteren  Bildungen  von  den  ersteren  durch  Zusammenfliessen  der 
einzelnen  Markelemente  entstanden.  An  der  Grenze  sind  häufig  con- 

Fig.  233. 


Entzündetes  Pericement  in  einem  frühen  Stadium. 

A  Capillares   Blutgefäss  mit  grobkörnigen  und   proliferirenden  Eudothelien:    B  Mark-  oder  Ent- 
zündungselemente in  einer  feinkörnigen  Grundsubstanz  eingebettet;   C C  spindelförmige  Elemente. 

Vergrösserung  lOOOfach. 


centrische  Lagen  von  runden  oder  spindelförmigen  fein  gekörnten 
Körperchen  vorhanden.  In  mit  Goldchloridlösung  gefärbten  Präparaten 
haben  die  concentrischen  Schichten  eine  blassviolette  Farbe,  während 
die  darin  eingeschlossenen  protoplasmatischen  Massen  eine  dunkle 
Purpurfarbe  aufweisen.  Bildungen  dieser  Art  sind  im  entzündeten 
Periost  und  Knochenmark  längst  bekannt  und  wurden  Myeloplacpies, 
Myeloidkörperchen,  Riesenzellen  u.  s.  w.  genannt.  Alle  bekannten 
Hypothesen  über  ihre  Bedeutung  widersprechen  dem,  was  ich  gesehen 
habe,  nämlich  die  Bildung  von  Territorien  des  Knochengewebes  aus 
diesen  Klümpchen. 

Meine  Präparate    zeigen,    dass    in    der    sogenannten   plastischen 
Entzündung    des    Pericements    alle    Entzündungskörper    miteinander 
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verbunden  bleiben,  und  somit  ein  Mark-,  Embryonal-  oder  indifferentes 
Gewebe  darstellen.  In  leichten  Graden  der  Entzündung  kann  der 
krankhafte  Process  der  sogenannten  »Lösung  der  Entzündung«: 
weichen.  Nichts  als  Wiederbildung  der  Grundsubstanz  ist  nöthig.  um 

Fig.  234. 


Heftige  acute  Cementitis  und  Pericementitis. 

P  Stark  entzündetes  Pericement;    Pl  entzündetes  Pericement    vom   Cement  abgelöst;    D  Lösung 

der  Kalksalze  in  Territorien  längs  dem  Rande  des  Cements ;    AA  vorgeschrittene  Reduction  des 

Cements;  EE  vergrösserte  Ceinentkörpercben.  Vergrüsserung  SOOfach. 

den  normalen  Zustand  wieder  herzustellen,  manchmal  so  vollständig, 
dass  keine  Spur  der  früheren  Entzündung  bemerkbar  bleibt.  Schwerere 
Formen  der  plastischen  Pericementitis  oder  wiederholte  Anfälle  der 
Entzündung  werden  eine  Neubildung  von  Bindegewebe,  sogenannte 
Hyperplasie    verursachen.     Schwerere    Grade    von     plastischer    Peri- 
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cementitis  sind  stets  von  einer  Entzündung  des  Zahnfleisches,  des 
Cements  und  des  knöchernen  Alveolus  begleitet. 

Unter  dem  Mikroskope  sieht  man  bei  Cementitis  Buchten  an 
der  Peripherie  des  Cements  und  manchmal  auch  unter  dessen  Ober- 
fläche. Diese  Buchten  sind  mit  Markelementen  oder  vielkernigen 
Protoplasmakörpern  erfüllt.  Durchschnittlich  sind  die  Buchten  desto 
tiefer  und  zahlreicher,  je  intensiver  der  ursprüngliche  Entzündungs- 
process.  Ihr  Vorhandensein  verursacht  das  eigenthümliche  corrodirte 
Aussehen  des  Cements  in  Zähnen,  welche  -während  eines  Anfalles 
von  Pericementitis  ausgezogen  wurden  (siehe  Fig.  234). 

Osteitis  des  Alveolus  zeigt  sich  in  ihren  Anfangsstadien  durch 
Auflösung  der  Grundsubstanz  des  Knochengewebes  in  Form  von 
Buchten,  entsprechend  den  Territorien  des  Knochengewebes.  In  den 
entkalkten  Territorien  sieht  man  grobkörnige  Knochenkörperchen, 
von  welchen  viele  vergrössert  sind  und  zahlreiche  sich  verzweigende 
Ausläufer  absenden.  Das  Territorium  selbst  ist  in  seinen  proto- 
plasmatisehen  Zustand  zurückgekehrt,  was  eine  zarte  und  gleich- 
förmige Körnung  andeutet.  An  vielen  Stellen  sieht  man  indessen 
Klümpchen  von  groben  Körnern,  von  welchen  einige  beträchtlich 
grösser  geworden  sind  und  sich  an  Grösse  den  Markkörpereken 
nähern,  so  dass  der  entzündete  Knochen  aussieht,  als  ob  er  mit  viel 
mehr  Knochenkörperchen  versehen  wäre  als  der  normale.  Dieses  ist 
theils  durch  Vergrösserung  der  alten  Knochenkörperchen  bedingt, 
theils  durch  deren  Zersplitterung  zu  zwei  oder  mehr  Protoplasma- 
körpern, und  die  Bildung  neuer  Protoplasmakörper.  Wenn  die  Grund- 
substanz vollständig  schmilzt,  wird  das  ganze  Knochengewebe  proto- 
plasmatisch und  durch  Neubildung  von  Markkörpern  aus  dem  leben- 
den Theil  des  Protoplasma  entstehen  Mark-  oder  Entzündungskörper, 
die  Buchten  ausfüllend,  die  durch  Verschmelzung  der  entkalkten 
Territorien  entstanden  sind.  Solche  Buchten  erscheinen  leer,  wenn 
man  Präparate  von  trockenen  Knochen  untersucht,  oder  wenn  das 
Markgewebe  beim  Schneiden  mit  dem  Mikrotom  fortgerissen  wurde. 
Sie  sind  den  Pathologen  als  Howship'sche  Lacunen  bekannt  (siehe 
Fig.  235). 

Wenn  intensive  acute  Eiterung  in  der  Knochenwand  des  Al- 
veolus anfängt,  ist  das  Bild  unter  dem  Mikroskope  etwas  verschieden. 
Es  findet  keine  regelmässige  Entkalkung  der  Territorien  statt,  son- 
dern erfolgt  eine  rasche  Auflösung    der    Kalksalze  in  umschriebenen 
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Nestern,  unabhängig  von  den  Havers'schen  Canälen.  Die  früheren 
Knochenkörper  und  die  durch  die  Grundsubstanz  des  Knochens  ver- 
breitete lebende  Materie  verursachen  ein  rasches  Auftreten  von  Ent- 
zündungs-  oder  Markkörperchen,  welche    entweder  einzeln  in  myxo- 


Fijr.  235. 


Beginnende  Osteitis  des  Alveolus.  Lösung  der   Kalksalze.    Wiedererscheinen  der 

Territorien. 

F  Noch  verkalktes  Fachwerk  an  den  Rändern  der  Territorien ;  C  C  vergrößerte  und  grobkörnige 
Knochenkörperchen  ;  PP  Wiedererscheinen  von  Protoplasma  innerhalb  der  Territorien  ;  ^Häufchen 
von  Embryonal-  oder  Entzündungskörpern;  D  getheiltes  Knochenkörperchen;  B  leere  Buchten, 
die  Entzündungskörperchen  weggerissen;  R  grosse  leere  Bucht,  eine  sogenannte  Howship- 
sche  Lacune.  Vergrüsserung  500fach. 

matöser  Grundsubstanz  zerstreut  sind,  oder  zu  Klümpchen    gruppirt. 
die    man    als    Myeloplaques    bezeichnet.    In    der  Mitte  eines  solchen 
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Entzündungsnestes  erscheint  gewöhnlich  ein  neugebildetes  capillares 
Blutgefäss.  An  der  Peripherie  des  entzündeten  Nestes  ist  die  Ent- 
kalkung durch  halbmondförmige  Felder  angedeutet,  unvollkommene 
Territorien,    wie  man    sie    häufig    in    sich    entwickelndem   Knochen- 


Fiff.  236. 


Acute  Osteitis  in  der  Alveolarwand. 

NN  Normale  Knochenkörperehen  ;  R  Territorien  zu  Protoplasma  reducirt;    I  Knochenkörperehen 
vergrössert  und  vermehrt;    LL  vergrösserte  Knochenkörperehen;    EE  stark  vergrösserte  Mark- 
räume ;  C  normaler  Markcanal ;    M  vielkerniger  Protoplasmakörper.    Vergrösserung  400facu. 

gewebe  zwischen  dem  dritten  und  sechsten  Monate  des  Intrauterin- 
lebeus  sieht.  Die  Entkalkung  der  Knochengewebe  erfolgt  diffus,  wie 
man  daraus  entnehmen   kann,    dass  man  viele    vergrösserte  und  zer- 


Pathologische  Anatomie  der  Pericementitis.  511 

splitterte  Knochenkörperchen  ohne  Wiederauftreten  von  Territorien 
sieht.  In  einer  gründlich  verkalkten  Grundsubstanz  wären  solche 
Veränderungen    der  Knochenkörperchen    unmöglich    (siehe  Fig.  236). 

Dieser  Vorgang  ist  stets  mit  Osteomyelitis  combinirt  und  die 
Folge  beider  ist  die  Umwandlung  des  harten  Knochengewebes  zu 
weichem  Mark-  oder  Entzündungsgewebe.  In  einigen  meiner  Präpa- 
rate von  Osteitis  sieht  man  diese  Umwandlung  in  so  hohem  Grade, 
dass  nur  kleine  Inseln  von  Knochengewebe  als  Reste  der  früheren 
Wand  des  Alveolus  übrig  bleiben. 

Chronische  Pericementitis  hyperplastiea.  Intensive  plastische 
Pericementitis  oder  wiederholte  Anfälle  eines  sogenannten  subacuten 
Entzündungsprocesses  führen  zu  Neubildung  von  Bindegewebe, 
Cement  und  Knochen.  Neubildungen,  durch  einen Entzündungsprocess 
verursacht,  nennt  man  Hyperplasie  oder  Hypertrophie,  zum  Unter- 
schiede von  Neubildungen,  welche  ohne  ausgesprochene  Entzündungs- 
symptome entstehen  und  gewöhnlich   »Tumoren«   genannt  werden. 

Hyperplasie  des  Pericements  findet  statt,  wenn  eine  grosse 
Anzahl  Entzündungskörperchen  neugebildet  wurde,  und  miteinander 
in  Verbindung  bleibt,  so  dass  sie  nicht  aufhören  ein  Gewebe  darzu- 
stellen. Die  Entzündungskörper  werden  in  gewissen  Bezirken  ver- 
längert, und  nachdem  sie  sich  zu  schmalen  Spindeln  zersplittert  haben, 
in  solide  Grundsubstanz  umgewandelt,  was  eine  Neubildung  von 
Bindegewebsbündeln  bedeutet.  Solche  Bündel  unterscheiden  sich  von 
jenen  des  normalen  Pericements  durch  grössere  Dichtigkeit  und  un- 
regelmässige Anordnung.  Hypertrophisches  Pericement  ist  manchmal 
in  seinem  ganzen  Umfange  vermehrt,  und  aus  groben  Bündeln  von 
Bindegewebe  aufgebaut,  zwischen  welchen  man  in  den  frühen  Stadien 
des  hyperplastischen  Processes  noch  mehr  oder  weniger  zählreiche 
Nester  von  Entzündungskörpern  bemerkt.  In  andei-en  Fällen  ist  das 
ganze  Pericement  in  dichtes,  narbiges  Bindegewebe  umgewandelt, 
dessen  Bündel  sehr  klein  sind  und  sich  verfilzen,  indem  sie  sich  in 
allen  Richtungen  durchkreuzen.  Hyperplastisches  Pericement  enthält 
in  der  Regel  weniger  Blutgefässe  als  normales. 

Manchmal  zeigen  zerstreute  Nester  von  Entzündungskörpern 
starke  Lichtbrechung,  was  offenbar  von  Ablagerung  von  Kalksalzen 
in  denselben  abhängt,  der  sogenannten  Verkalkung.  Dieser  Process 
ist  von  Verknöcherung  vollständig  verschieden,  obwohl  der  erstere 
dem    letzteren    anscheinend    vorhergeht.    Zerstreute    Nester  von  Ent- 
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zündungskörpern  können  auch  zu  Klümpchen  von  Fettkörnern  um- 
gewandelt werden,  an  ihrer  eigentümlichen  Lichtbrechung  erkenn- 
bar und  darin,  dass  sie  mit  Carmin  wie  Goldchlorid  ungefärbt  bleiben. 
Unregelmässig  vertheilte  Fettkugeln  sieht  man  im  hyperplastischen 
Pericement  häufig.  Ob  diese  Kugeln  mit  den  ursprünglichen  Fett- 
kugeln im  normalen  Pericement  identisch  sind,  oder  erst  gebildet 
werden,  nachdem  der  Entzündungsprocess  nachgelassen  hat,  vermag 
ich  nicht  zu  sagen. 

Localisirte  Hyperplasie  des  Pericements  beobachtet  man  manch- 
mal am  Halse  des  Zahnes,  in  Form  ziemlich  breiter  Knötchen,  ent- 
weder gestielt  oder  breit  aufsitzend,  reichlich  vascularisirt  und  des- 
halb dunkelroth  aussehend.  Das  Gewebe  eines  solchen  Knötchens 
erweist  sich  unter  dem  Mikroskope  als  aus  fibrösem  und  myxo- 
matösem  Bindegewebe  bestehend  mit  zahlreichen  capillaren  Blut- 
gefässen (siehe  Fig.  237). 

Knötchen  dieser  Art  sind  dem  Granulationsgewebe  ähnlich  und 
ist  die  Beimischung  fibröser  Bündel  der  ursprünglichen  fibrösen  Struc- 
tur  des  Pericements  zuzuschreiben.  Solche  Knötchen  können  in  das 
Cement  bis  zu  verschiedenen  Tiefen  eindringen,  und  verursachen  das 
Erscheinen  von  Grübchen  im  Cement  des  Zahnhalses  sowohl,  wie 
der  Wurzel.  Häufig  werden  sie  an  ihrer  Oberfläche  zu  Eiter  um- 
gewandelt, obwohl  Eiterung  in  dieser  Form  der  Pericementitis  mar- 
ginalis  selten  reichlich  ist.  Intensive  Eiterung  mit  Bildung  von  myxo- 
matösen  Granulomen  kommt  nicht  selten  entlang  der  Wurzel  vor, 
und  führt  zu  einer  beinahe  vollständigen  buchtigen  Absorption 
der  Wurzeln  der  ergriffenen  Zähne.  Dieser  Process  ist  ausnahmslos 
von  ausgesprochener  Cementitis  und  Eburnitis  begleitet. 

Neubildung  von  Cement  bemerkt  man  in  zwei  Formen,  ent- 
weder als  Wiederbildung  in  den  Buchten  oder  als  Neubildung  an  der 
äusseren  Fläche  des  Cements. 

Wiederbildung  des  Cements  wird  durch  Ablagerung  von  Kalk- 
salzen in  den  Territorien  der  Cementkörperchen,  welche  vorher  durch 
den  Entzündungsprocess  aufgelöst  wurden,  gekennzeichnet.  Die  Buch- 
ten bleiben  in  ihrer  Gestalt  unverändert,  selbst  nachdem  sich  neues 
Cement  gebildet  hat.  Der  Unterschied  zwischen  normalem  und  neu- 
gebildetem Cement  ist,  dass  im  letzteren  die  Cementkörperchen  grösser, 
zahlreicher  und  unregelmässig  sind.  In  der  Grundsubstanz  erkennt 
man  nicht  selten    die  Entzündungskörper   (Osteoblasten),  deren  Infil- 
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tration  zuerst  mit  leimgebender  Grundsubstanz,  und  später  mit  Kalk- 
salzen die  Neubildung  des  Cements  verursacht  hat.  Im  Cement  des 
Halses  sowohl  wie  der  Wurzel  habe  ich  solche  scharf  umschriebene 
Inseln  von    neugebildetem    Cement    gesehen,    anscheinend    ohne  Ver- 


Fiff.  237 


Hyperplastisches  myxofibröses  Pericement.  Granulom  am  Halse  eines  Molars. 

FF  Ueberreste   von   Bündeln   fibrösen   Bindegewebes;     MM  myxomatöses    Granulationsgewebe 

zwischen  den  Faserbündeln;   COeapillare  Blutgefässe;  FP  Zone  der  Vereiterung. 

Vergrößerung  500faeh. 


bindung  mit  der  äusseren  Fläche.  In  einigen  meiner  Präparate  hat 
sich  eine  solche  Insel  im  den  Hals  des  Zahnes  bedeckendem  Cement 
gebildet,  und  während    das    letztere    eine    normale    Structur  aufweist 


Bödecker,  Anat.  u.  Path.  d.  Zähne. 
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und  frei  von  Cernentkbrperchen  ist,  dringt  das  neugebildete  Cement 
tief  in  das  Dentin  ein,  und  zeigt  eine  grosse  Anzahl  unregelmässiger 
Cementkörperchen. 

Die  entzündliche  Neubildung  an  der  Oberfläche  des  Cements 
erscheint  entweder  in  Form  einer  ununterbrochenen  Schicht  von 
Cementgewebe,  welche  gegen  das  normale  Cement  zu  deutlich  ab- 
gegrenzt, an  der  äusseren  Fläche  gezackt  und  mit  vielfachen  Ver- 
längerungen und  Erosionen  versehen  ist,  welche  mit  neugebildetem 
Bindegewebe  angefüllt  erscheinen.  Manchmal  treten  verhältnissmässig 
grosse  rundliche  Bildungen  an  der  äusseren  Fläche  des  Cements 
als  Resultat  der  Pericementitis  auf. 

Es  sind  rundliche  Körper,  welche  mit  dem  Cement  durch  einen 
Stiel  verbunden  sind  und  den  in  der  Pulpahöhle  an  das  Dentin 
gehefteten  ähnlich  sehen.  Diese  eigentümlichen  Bildungen  zeigen 
deutlich  concentrische  Lamellirung;  sind  von  einer  Lage  spindel- 
förmiger Medullarkörper  umgeben  und  enthalten  in  deren  Mitte  eine 
strahlige  protoplasmatische  Masse  ähnlich  einem  Knochenkörperchen. 
Was  ihren  Ursprung  anbelangt,  kann  kaum  ein  Zweifel  darüber 
herrschen,  dass  sie  aus  den  Klümpchen  der  Medullarelemente  oder  aus 
vielkernigen  Protoplasmakörpern  entstehen,  welche  oben  beschrieben 
wurden  und  ist  ein  solches  Klümpcbon  in  Fig.  238,  in  unmittelbarer 
Nähe  einer  kugeligen  Bildung  abgezeichnet.  Es  ist  leicht  verständlich, 
dass  eine  Umwandlung  der  Medullarelemente  zu  Knochengrundsubstanz 
zur  Bildung  einer  lamellirten  Cementkugel  führen  wird,  doch  liegt 
die  Schwierigkeit  in  der  Erklärung  des  Ursprungs  des  centralen 
Protoplasmakörpers.  Vielleicht  ist  dieser  Körper  ein  früheres  solidifi- 
cirtes  Blutgefäss,  wie  man  es  oft  inmitten  eines  vielkernigen  Proto- 
plasmaklümpchens  sieht.  Alle  Neubildungen  an  der  Oberfläche  des 
Cements,  die  durch  einen  Entzündungsprocess  verursacht  werden, 
können  Exostosen  des  Cements  genannt  werden. 

Ich  habe  wiederholt  echte  Knochenneubildungen  im  hyperplasti- 
schen Pericement  gesehen.  Sie  erscheinen  in  Form  unregelmässiger 
Inseln  oder  verlängerter  Bälkchen  im  fibrösen  Bindegewebe,  manch- 
mal so  nahe  dem  Cement,  dass  kein  Zweifel  über  ihre  Bildung  in 
der  Mitte  des  Pericements,  unabhängig  vom  knöchernen  Alveolus  übrig 
bleibt.  Diese  Bildungen  haben  viel  Aehnlichkeit  mit  embryonalem 
Knochen,  das  heisst,  sie  enthalten  eine  grosse  Anzahl  unregelmässiger 
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Knochenkörperchen    mit    breiten    Ausläufern    und    eine    verhältniss- 
mässig  kleine  Menge  Knochengrundsubstanz. 

Endlich  können  wahre  Knochenneubildungen  an  der  Wand 
des  Alveolus  vorkommen,  welche  nach  wiederholten  Anfällen  von 
Pericementitis,  wie  uns  die  klinische  Beobachtung  lehrt,  manchmal  mit 
stacheligen  Neubildungen  von  Knochen  besetzt  ist.  Solche  Exostosen 
entspringen  an  der  Zahnzelle  von  Markgewebe  gerade  so,  wie  die 
Exostosen  an  irgend  einem  anderen  Knochen  als  Folge  von  Periostitis 
und    Osteitis.    Im    höchsten   Grade    der    Entwicklung   ersetzen    diese 

Fig.  238. 


m ... 

tfitBl 


Kugeliger  Körper,  das  Ergebniss  von  Pericementitis. 

G  Concentrisch  geschichtete  Kugel,  umgeben  von  kleinen  spindelförmigen  Elementen,   in  seiner 

Mitte   einen    sternförmigen   Protoplasmakörper  enthaltend;    C  Cement;    M  vielkerniger   Körper, 

ein  sogenannter  Myeloplaque,  aus  welchem  ein  kugeliger  Körper  entstehen  kann ;    IE  im  Peri- 

cement  angehäufte  entzündliche  Elemente.  Vergrösserung  200fach. 

Exostosen  der  Zahnzelle  das  Pericement,  und  zwar  so,  dass  nur 
Spuren  des  letzteren  übrig  bleiben.  Kein  Fall  wurde  jedoch,  so  viel  ich 
weiss,  beobachtet,  wo  eine  völlige  Vereinigung  der  Zellenwände  mit 
dem  Zahn  stattgefunden  hätte. 

Eiterige  Pericementitis.  Diese  Form  der  Entzündung  ist 
stets  das  Resultat  eines  acuten  Processes  mit  hinzugekommener  In- 
fection  durch  Staphylococcen,  wenigstens  nach  den  neuesten  bacterio- 
logischen    Ansichten.    Die    Invasion    ist    erklärlich,  wenn  die  Mikro- 
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Organismen  Zutritt  in  das  entzündete  Pericement  durch  eine  cariöse 
Höhle,  oder  eine  abgebrochene  Wurzel  eines  Zahnes  erhalten. 

Zahlreiche  Fälle  sind  j  edoch  beschrieben,  in  welchen  Zähne  mit 
lebenden  Pulpen  von  eiteriger  Pericementitis  ergriffen  wurden.  In 
solchen  Fällen  nimmt  man  an,  dass  die  Staphylococcen  in  das  Peri- 
cement durch  einen  Fremdkörper,  welcher  zufällig  in  die  Zahnzelle 
unter  das  Zahnfleisch  und  den  Hals  des  Zahnes  gestossen  wurde, 
Zutritt  fand.  Die  Möglichkeit,  dass  Staphylococcen  temporär  im  Blute 
circuliren,  und  sich  im  entzündeten  Pericement  niederlassen  können, 
dort  Eiterung  hervorrufend,  lässt  sich  jedoch  nicht  ableugnen. 

Die  Krankheit  ist  entweder  acut  oder  chronisch  und  kann  in 
irgend  einer  Form  am  Zahnhalse  erscheinen,  entweder  als  marginale, 
oder  in  einem  kleinen  Abschnitt  des  Pericements  als  circumscripte 
oder  an  der  Spitze  der  Wurzel  als  apicale  Pericementitis,  oder  end- 
lich als  Alveolarabscess.  Die  erstgenannte  Form  wird  gewöhnlich 
Pyorrhoea  alveolaris  genannt.  Irgend  eine  der  Formen,  obwohl  ur- 
sprünglich auf  einen  Theil  des  Pericements  beschränkt,  kann  diffus 
werden,  den  grössten  Theil  des  Gewebes  ergreifen  und  entweder 
einen  acuten  oder  chronischen  Verlauf  nehmen. 

Eiterige  Pericementitis  marginalis  wird  gewöhnlich  Pyor- 
rhoea alveolaris  genannt.  In  diesem,  wie  in  irgend  einem  anderen 
eiterigen  Process  wird  ein  gewisser  Antheil  des  ergriffenen  Gewebes 
zerstört. 

Unter  dem  Mikroskope  sind  die  ersten  Stadien  von  eiteriger 
Pericementitis  mit  jenen  der  plastischen  Form  identisch,  das  heisst, 
wir  finden  Nester  von  Entzündungskörpern  zwischen  Bündeln  von 
nicht  verändertem  Bindegewebe  (siehe  Fig.  232).  Je  weniger  vom 
Bindegewebe  übrig  ist,  je  zahlreicher  die  Entzündungskörper,  desto 
näher  steht  das  Gewebe  der  Eiterung. 

Bei  starken  Vergrösserungen  des  Mikroskopes  sieht  man,  dass 
der  Entzündungsprocess  so  vor  sich  geht,  wie  in  plastischer  Pericemen- 
titis. Die  Bündel  des  Bindegewebes  werden  unmittelbar  zu  Entzün- 
dungselementen umgewandelt,  welche  zuerst  sämmtlich  miteinander 
verbunden  sind.  Diese  Verbindung  der  Entzündungselemente  ist  selbst 
in  verhältnissmässig  grossen  Nestern  erkennbar,  in  welchen  nur  spär- 
liche capillare  Blutgefässe  übrig  blieben.  Erst  nachdem  die  gegen- 
seitige Verbindung  der  Elemente  zerrissen  ist,  verdienen  die  jetzt 
isolirten  Körperchen  den  Namen  Eiterkörper ;  sie  sind  in  einer  eiweiss- 
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hältigen  Flüssigkeit  suspendirt  und  erfüllen  eine  Höhle,  welche  »Ab- 
scess«  genannt  wird.  Wenn  dieser  einen  Ausweg  zur  Oberfläche  um 
den  Hals  des  Zahnes  findet,  weist  er  die  typische  Pyorrhoea  alveo- 
laris  auf.  Nach  der  Entleerung  des  Eiters  wächst  das  umgebende 
entzündete  Gewebe  in  Form  von  sogenanntem  »wilden  Fleisch«  oder 
Granulationen,  denen  wir  nicht  selten  am  Hals,  sowie  an  den  Wur- 
zeln der  Zähne  begegnen,  welche  während  eines  Anfalls  von  eiteriger 
Pericementitis  ausgezogen  wurden  und  sind  dieselben  besonders  an 
der  Theilungsstelle  zwischen  den  Wurzeln  der  Mahlzähne  gut  ent- 
wickelt. Solche  Granulationen  bestehen  aus  myxomatösem  Binde- 
gewebe, welches  viele  Blutgefässe  enthält  und  nachdem  es  die  Ab- 
scesshöhle  erfüllt  hat,  zu  dichtem  fibrösen  Bindegewebe  umgewandelt 
wird.  Solch  wiederhergestelltes  Gewebe  nennt  man  eine  »Narbe«. 
Eiterige  Pericementitis  heilt  immer  durch  Vernarbung. 


Die  pathologische  Anatomie  der  Pyorrhoea  alveolaris  wurde  von 
Wm.  H.  Atkinson1)  an  den  Zähnen  einer  Katze  studirt  und  sind 
die  Ergebnisse  in  folgendem  Auszuge  wiedergegeben : 

»Ob  Eiterung  vor  der  Ablagerung  von  Kalksalzen  vorhanden  sein 
rnuss,  kann  nur  durch  Untersuchung  guter  mikroskopischer  Präparate 
in  dem  frühesten  Stadium  der  Krankheit  festgestellt  werden.  Der 
Niederschlag  wurde  früher  Weinstein  genannt,  doch  weiss  man  jetzt, 
dass  derselbe  eine  Ablagerung  von  Kalksalzen,  phosphorsaurem  und 
etwas  kohlensaurem  Kalke,  mit  Leptothrix  vermischt,  ist.  ein  Pro- 
duct,  welches  um  die  Zähne  beinahe  jeder  Person  ziemlich  häufig 
vorkommt.  Wenn  man  ein  Präparat  in  eine  Lösung  von  Chromsäure 
legt,  werden  die  Kalksalze  gelöst,  und  zwar  nicht  nur  der  harten 
Gewebe  des  Zahnes,  wie  Dentin,  Schmelz  und  Cement,  sondern  auch 
der  irrthümlicherweise  Weinstein  genannten  Ablagerung;  schliesslich 
sieht  man  unter  dem  Mikroskope  nichts  als  einen  Haufen  Lepto- 
thrix, der  mehr  oder  weniger  fest  an  dem  Zahnhals  haftet.« 

»In  einem  der  mit  Carmin  gefärbten  Präparate  hat  die  Epithel- 
bekleidung des  Zahnfleisches  eine  hellrothe,  und  das  Bindegewebe 
eine   blassrothe   Farbe    angenommen,    während    das    Dentin  hellgrün 

')  Dental  Cosmos.  1888. 
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durch    Reduction    der    Chromsäure    und    der  Knochen  der  Zahnzelle 
dunkelgrün  blieb.  Mit  Blut  erfüllte  Blutgefässe  behielten  ihre  ursprüng- 

Fie.  239. 


Milchmolar    eines    sechswöchentlichen  Kätzchens,    mit  den  frühesten  Stadien  der 

Pyorrhoea  alveolaris. 

P  Palpagewebe  mit  capillaren  Blutgefässen ;  B  knöcherne  Zahnzelle  ;  C  fibröses  Bindegewebe, 
welches  aufwärtsdas  Stroma  und  diePapillen  des  Zahnfleisches,  abwärts  das  Pericement  und  Periost 
erzeugt;  E  Epithellager;  X1  Häufchen  von  Leptothrrx,  seiner  Kalksalze  beraubt;  L-  Häufchen 
von  Leptothrix  am  angefressenen  Zahnhalse,  mit  Eiterkörperchen  vermengt;  A  mit  Eiter  erfüllte 
Höhle  im  Zusammenhange  mit  dem  Pericement.    Vergrösserung  öOfach. 
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liehe  Farbe,  da  sie  von  dem  Carmin  nicht  gefärbt  wurden.  Ich  muss 
hinzufügen,  dass  weder  die  Hornschicht  des  Epithels  noch  Lepto- 
thrix  durch  Carmin  beeinflusst  wurden,  da  sie  eine  leichte  braun- 
grüne  Farbe  aufwiesen.  Es  ist  bekannt,  dass  alle  Mikroorganismen 
dem  Carmin  widerstehen,  während  sie  die  Anilinfarben  rasch  auf- 
nehmen. So  zeigt  ein  einziges  Präparat  eine  Mannigfaltigkeit  von 
Farben,  was  jedenfalls  beim  Studium  selbst  von  klaren  Präparaten 
mithilft.« 

»Für  schwache  Vergrösserungen  gerade  genügend,  um  topo- 
graphische Ansichten  zu  erhalten,  wurde  ein  Mahlzahn  gewählt,  in 
welchem  die  Eigenthümlichkeiten,  welche  ich  jetzt  erklären  will,  deut- 
lieh ausgesprochen  sind  (siehe  Fig.  239).  Das  Präparat  wurde  zur  Ab- 
bildung benützt,  weil  an  einer  Seite  des  Zahnhalses  das  Zurückweichen 
des  Zahnfleisches  und  das  Wachsthum  von  Leptothrix  ausgesprochen 
ist  ohne  deutliche  Eiterung;  während  an  der  anderen  Seite  das 
Wachsthum  von  Leptothrix  zu  deutlichen  Structurveränderungen  im 
Cement  des  Halses,  im  Epithel  des  Zahnfleisches  und  in  demjenigen 
Abschnitte  des  Pericements  geführt  hat,  welcher  in  Berührung  mit 
dem  obersten  Theile  des  Halses  steht.« 

»Auf  der  rechten  Seite  des  Präparates  besteht  kein  Anzeichen 
einer  Störung  unter  der  Tasche,  ausser  einer  leichten  Hyperämie 
durch  massig  erweiterte,  mit  Blutkörperchen  angefüllte  Blutgefässe 
gekennzeichnet.  Wir  sehen  im  Bindegewebe,  welches  die  Papillen 
sowohl,  wie  das  Pericement  liefert,  einen  allmäligen  Uebergang  von 
Grundsubstanz  zu  Eiterkörperchen.  Zuerst  erscheint  das  Bindegewebe 
gekörnt,  später  sieht  man  gekörnte  oder  solide  Klümpchen  und  zu- 
letzt ist  die  Grundsubstanz  beinahe  vollkommen  verschwunden  und 
durch  eine  Anzahl  sogenannter  Entzündungskörperchen  ersetzt.  Sobald 
die  letzteren  isolirt  werden,  stellen  sie  Eiterkörper  dar,  welche  sich 
stets  mit  kleineren  Klümpchen  und  zerstreuten  Körnchen  mengen, 
wahrscheinlich  in  Folge  von  Zerfall  einiger  Eiterkörperchen  (Fig.  240). 
Hier  sieht  man  ein  allmäliges  Anwachsen  der  lebenden  Materie  der 
Epithelien,  von  einfacher  Theilung  oder  Zersplitterung  der  Kerne  bis 
zu  einem  ausgesprochenen  Anwachsen  der  Klümpchen  in  den  Epi- 
thelien und  ihre  Zersplitterung  zu  isolirten  Klümpchen  oder  Körperchen, 
den  Eiterkörperchen.« 

In  allen  Epithelschichten  enthält  die  Kittsubstanz  zwischen  den 
Epithelien    eine    beträchtliche  Menge    lebender  Materie    in  Form  von 
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verbindenden  Fädchen,  die  früher  Stacheln  genannt  wurden.  Nähere 
Beobachtung  zeigt,  dass  diese  Stacheln  zuerst  in  ihrer  Masse  zu- 
nehmen, später  zu  soliden  strangartigen  Neubildungen  verschmelzen, 
dann  zu  birn-  oder  keulenförmigen  Bildungen  ansehwellen,  welche  sich 
zu  Eiterkörperchen  zersplittern   und  sich  denjenigen  zugesellen,  welche 

Fig.  240. 


E 
C 


Bildung  von  Eiter  aus  Bindegewebe  und  Epithel    in   Pyorrhoea  alveolaiis    eines 
sechawöchentlichen  Kätzchens. 

E  Epithel  des  Zahnfleisches  mit  proliferirenden  Kernen;    EP  Epithel  in  Umwandlung  zu  Eiter- 
körperchen; P  Eiterkörperchen  sowohl  von  Epithel  wie  von  Bindegewebe  entstanden;    C  Binde- 
gewebe des  Zahnfleisches;    IIB  Blutgefässe  mit  Blutkörperchen  strotzend  erfüllt;    N  Cement  am 
Halse  des  Zahnes;  D  Dentin.    Vergrösserung  600fach. 

man  in  einem  Abscess  sieht.  Die  von  Epithelien  entstandenen  Eiter- 
körperchen sind  von  aus  Bindegewebe  hervorgegangenen  in  nichts 
verschieden.« 
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»Heute  gilt  als  ausgemachte  Thatsache,  dass  Eiterung  weder  im 
Bindegewebe  noch  im  Epithel  stattfindet  ohne  Anwesenheit  bestimmter 
Mikroorganismen,  die  als  Streptococcus  pyogenes,  oder  als  Staphylo- 
coccus  pyogenes  aureus,  albus  und  citreus  bekannt  sind.  Es  wäre 
noch    festzustellen,    ob    es    die  Mikroorganismen    selbst  sind,    die  das 

Fig.  241. 


Durch  Wucherung-   von  Leptothrix    veranlasste   Cementitis    am   Zahnhalse    eines 
sechswöchentlichen  Kätzchens. 

L  Leptothrix;  C  Ceruent  am  Halse;    D  Dentin  am  Halse,  ohne  Canälchen;    P  Eitei-kürperchen, 
zum  Theile  mit  Leptothrix  vermengt.   Vergrösserung  600fach. 


Protoplasma  durchdringen  und  so  Zerfall  des  Gewebes  hervorrufen, 
oder  ob  es  chemische  Producte  der  Mikroorganismen,  die  Ptomaine 
sind,  welche  Eiterung  verursachen.  Wie  immer  dies  sein  mag,  die 
hier  gezeichneten  Präparate  geben  uns  genügenden  Beweis  dafür, 
dass  so  lange  das  Hörn-  oder  Plattenepithel  als  schützende  Decke  vor- 
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handen  ist,  kein  Eindringen  von  Mikroorganismen  stattfinden  kann. 
Sobald  jedoch  diese  Lage  verloren  geht,  können  die  Organismen  in 
das  Epithel  sowohl  wie  in  das  Bindegewebe  dringen  und  Eiterung 
ver  Lirsachen.« 

»Auf  der  rechten  Seite  von  Fig.  239  ist  die  Tasche  zwischen 
Zahn  und  Zahnfleisch  rundherum  von  flachen  Epithelien  ausgekleidet; 
es  ist  eine  ausgesprochene  Hyperämie  des  Bindegewebes,  aber  keine 
ausgesprochene  Entzündung  oder  Eiterung  vorhanden.  Auf  der  linken 
Seite  hingegen  ist  das  Plattenepithel  am  Boden  und  den  Seiten  der 
Tasche  verloren  gegangen  und  Eiterung  hat  sofort  begonnen.  Ob  das 
Wachsthum  von  Leptothrix  allein  genügt,  um  Entzündung  oder  Eite- 
rung anzuregen,  ist  noch  nicht  entschieden,  doch  kann  man  sich 
leicht  die  Möglichkeit  vorstellen,  dass  auch  andere  Mikroorganismen 
sich  mit  Leptothrix  vermengen  und  sofort  in  das  unterliegende 
Gewebe  eindringen,  sobald  die  schützende  Hornschicht  verloren 
gegangen  ist.« 

»Den  Veränderungen  des  Cements  am  Halse,  wo  dasselbe  in 
Berührung  mit  Leptothrix  kam,  wurde  gleichfalls  Aufmerksamkeit 
geschenkt«   (Fig.  241). 

»Einige  Forscher  behaupten,  dass  selbst  ein  einfacher  Entzün- 
dungsprocess  durch  Anwesenheit  von  Mikroorganismen  verursacht 
werden  kann.  Diese  Behauptung  kann  ich  durch  das  Studium  meiner 
Präparate  nicht  aufrecht  halten.  Richtig  ist,  dass  überall,  wo  Leptothrix 
in  die  harten  Gewebe  des  Zahnes  eindringt,  eine  Lösung  der  Kalk- 
salze stattfinden  wird.  In  den  leichteren  Formen  einer  solchen  Ent- 
kalkung bemerkt  man  theilweise  isolirte  Protoplasmakörper  enthaltende 
Buchten,  offenbar  Erzeugnisse  der  lebenden  Materie,  welche  selbst 
in  den  harten  Zahngeweben  vorhanden  ist.  Die  Anzahl  solcher  Körper 
ist  jedoch  nie  gross  genug,  um  die  Diagnose  Entzündung  zu  gestatten; 
alles  was  man  behaupten  kann  ist  eine  Reduction  des  harten  Gewebes 
zu  weichem  Protoplasma,  was  wahrscheinlich  einem  jugendlichen  oder 
embryonalen  Zustande  des  Gewebes  entspricht.  Auf  der  linken  Seite  von 
Fig.  239  sieht  man  Buchten,  die  nicht  nur  das  Cement  des  Zahnes,  sondern 
auch  das  Dentin  durchdringen,  doch  ist  nirgends  ein  Anzeichen  von 
Entzündung  oder  Caries  vorhanden.  Hier  stimmt  unser  Befund  wieder 
mit  der  klinischen  Erfahrung  überein,  welche  uns  lehrt,  dass  die  bloss- 
gelegten    Wurzeln    der   Zähne    in    Pyorrhoea    alveolaris    nur    selten 
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cariös    werden,    und    gewöhnlich    nur    eine    leicht    rauhe    Oberfläche 
aufweisen.« 


Alveolarabscess.  Dies  ist  eine  eigentümliche  Form  von  eiteriger 
Entzündung  an  den  Spitzen  der  Zahnwurzeln. 

Untersuchungen  von  mikroskopischen  Schnitten  durch  die 
Wurzel,  die  Zahnzelle  und  die  Abscesshöhle  zeigen,  dass  derselbe 
entweder  unilocular  oder  multilocular  ist,  d.  h.  in  zwei  oder  mehr  mit 
Eiter  gefüllte  Kammern  abgetheilt. 

Beim  acuten  Alveolarabscess  ist  sowohl  die  Hauptwand,  wie 
diejenigen  der  Abtheilungen  mit  Entzündungskörpern  erfüllt,  so  zwar, 
dass  man  bei  schwachen  Vergrößerungen  keine  Spur  des  ursprüng- 
lichen fibrösen  Bindegewebes  des  Pericements  zu  erkennen  vermag. 
An  der  Peripherie  der  entzündeten  Zone  sieht  man  eine  massig  ent- 
zündete Lage  von  Pericement,  welches  eine  wechselnde  Menge  von 
braunen  Klümpchen  enthält,  offenbar  Ueberbleibsel  extravasirten 
Blutes,  im  Uebergange  zur  Bildung  von  Pigment.  Der  centrale 
Abschnitt  eines  unilocularen  Alveolarabscesses  ist  leer,  wie  die  Ab- 
theilungen eines  multilocularen,  weil  der  Eiter,  welcher  kein  Gewebe 
ist,  beim  Schneiden  herausgerissen  wurde,  sowohl  aus  den  Entzün- 
dungsnestern des  Pericements,  wie  auch  aus  der  Abscesshöhle.  Zahl- 
reiche Häufchen  von  Staphylococcen  kann  man  mit  stärkeren  Ver- 
grösserungen  des  Mikroskopes  erkennen  (siehe  Fig.  242). 

Wenn  ein  solcher  Abscess  mehrere  Wochen  oder  Monate  ge- 
dauert hat,  wird  er  chronisch,  und  dann  ist  der  Anblick  unter  dem 
Mikroskope  verschieden  von  jenem  im  acuten  Stadium.  In  der  Regel 
sind  dann  die  Wandungen  der  Abtheilungen  zerstört,  indem  sie  zu 
Eiter  umgewandelt  wurden.  Ein  chronischer  Abscess  wird  deshalb 
gewöhnlich  unilocular  erscheinen. 

Das  unmittelbar  an  den  Abscess  grenzende  Gewebe  ist  eine 
breite  Lage  von  myxomatöser  Structur,  mit  zarten  Bündeln  fibrösen 
Bindegewebes  vermischt.  In  dieser  Schicht  sieht  man  eine  spärliche 
Zahl  von  neugebildeten  Capillaren  (siehe  Fig.  243).  Diese  Lage  wurde 
von  früheren  Beobachtern  übersehen  und  selbst  Virchow  hat  sie 
»unreifen  Eiter«  genannt.  Heute  wissen  wir,  dass  es  das  myxomatöse 
Gewebe  ist,  welches  an  seinen  innersten  Antheilen  zu  Eiterkörperchen 
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geht  aus  der  Thatsaehe  hervor,  dass  ihre  Bündel  einen  eonce:i:7 «sei  t~ 
Verlauf  ran  den  Abseess  nehmen.,  merklich  abweichend  von  jenem 
des  ursprünglichen  Pertcements  (siehe  Y'vz.  3Ui  . 
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das  Periost  ergreifen.   Xicht  sehen  kommt    vor.    dass    wegen   '  .'-liger 
Zerstörung  der  Blutgefässe  des  Periosts  und  des  Markes.   3k   »nur  Er- 
nährung  des  Knochens    dienen,    der  letztere   nekrotisch    wir.i     ? 
Capitel  über  Xekrose". 
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Wenn  der  Entzündungsprocess  monatelang  gedauert  hat,  nimmt 
das  neugebildete  Bindegewebe  eine  deutlich  fibröse  Structur  an,  mit 
zwischen  den  Bündeln  eingestreuten  Nestern  von  Entzündungskörpern. 
Diese  können  theilweise  zu  Fettkörnchen  umgewandelt  werden,  oder 

Fig.  244. 


Der  innerste  Abschnitt  der  Abscesswand.  Myxomatöses  Gewebe. 

RR  Zum  Theile  protoplasmatisches,  zum  Theile  fibröses  Netz;  BB  myxomatöse  Grundsubstanz; 
PP  Protoplasmakörper  in  verschiedenen  Stadien  der  Entwicklung;    C  capillares  Blutgefäss. 

Vergrösserung  oOOfach. 

undurchsichtige  Lagen  in  fettiger  Degeneration  erzeugen.  Wenn  hin- 
gegen der  Alveolarabscess  von  kürzerer  Dauer  war,  ist  die  fibröse 
Structur  des  Sackes  nur  an  der  Peripherie  deutlich  ausgesprochen, 
während    die    centralen  Theile    den    Charakter    myxomatösen   Granu- 
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lationsgewebes  haben.  Die  Bänder  oder  Septa,  welche  den  Abseess 
durchziehen,  können  schliesslich  entsprechend  der  Dauer  der  Krankheit 
entweder  eine  fibröse  oder  rnyxomatöse  Structur  annehmen.  In  beiden 
Fällen    begegnet    man    häufig    einer    grossen    Anzahl    neugebildeter 


Heilungs  Vorgang  der  Pericementitis  und  Cementitis. 

P  Pericement   aus    neugebildetem   fibrösen   Bindegewebe  bestehend;    B  Rand  des  Cements  mit 
buchtigen   Aushöhlungen ;    T  Zone   des  Cements  mit  schwach  bezeichneten   Territorien ;    C  un- 
verändertes Cement;  II  Inseln  von  Territorien  des  Cements;  M  Markraum. 
Vergrösserung  400facb. 

capillarer  Blutgefässe.  Die  innere  Fläche  des  Sackes  ist  nicht  glatt, 
sondern  mit  ungleichmässigen  Hervorragungen  oder  papillären  Wuche- 
rungen    von     myxomatöser    Structur,     mit    Entzündungskörperchen 
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erfüllt,  reichlich  versehen.  Die  Höhle  des  Sackes  enthält  verdickten 
Eiter,  welcher  beim  Schneiden  der  mikroskopischen  Präparate  zer- 
bröckelt. 

Cementitis  und  Osteitis  begleiten  einen  Alveolarabscess  jedes- 
mal. Cementitis  führt  zur  Zerstörung  des  Cements  in  Form  von  tiefen 
unregelmässigen  Buchten,  welche  alle  Stadien,  von  der  Verflüssigung 
der  Grundsubstanz  bis  zur  Umwandlung  der  lebenden  Materie  zu 
Eiterkörpereben,  aufweisen.  Manchmal  durchdringen  die  Buchten  auch 
das  Dentin.  In  den  höchsten  Graden  der  Perieementitis  wird  die  in 
den  Alveolarabscess  eingeschlossene  Spitze  der  Wurzel  zu  einem  dünnen 
gezackten ,  corrodirten  Stumpf,  mit  nur  spärlichen  Resten  des 
früheren  Cements. 

Osteitis  (Entzündung  der  Wand  des  Alveolus)  ist  die  unaus- 
bleibliche Folge  eines  Alveolarabscesses.  Der  Theil  der  Zahnzelle, 
welcher  in  Berührung  mit  dem  Sacke  des  Abscesses  steht,  ist  er- 
weitert und  dessen  Oberfläche  entweder  glatt  oder  gekerbt.  Unter- 
suchung  mit  dem  Mikroskope  lässt  keinen  Zweifel  darüber,  dass  die 
Entzündungselemente,  welche  von  dem  Knochengewebe  nach  Auf- 
lösung der  Kalksalze  und  Verflüssigung  der  leimgebenden  Grund- 
substanz entstanden  sind,  spindelförmig  werden  und  bei  der  Bildung 
der  Abscesswand  mithelfen. 

In  stärkeren  Graden  der  Osteitis  wird  die  Wand  des  Alveolus 
zu  unregelmässigen  erodirten  Knochenbälkchen  umgewandelt,  deren 
äussere  Fläche  von  dichtem  neugebildeten  Bindegewebe  ausgekleidet 
ist,  identisch  mit  demjenigen  der  Abscesswand.  Die  benachbarten 
Markräume  erscheinen  vergrössert  und  mit  Entzündungskörperchen 
erfüllt. 

Der  Heilungsvorgang  der  Perieementitis  und  Cementitis,  wie 
wir  denselben  beim  chronischen  Alveolarabscess  nach  Abnahme  der 
Entzündung  beobachten,  ist  recht  interessant  (siehe  Fig.  245).  Man 
bemerkt  eine  Umwandlung  des  entzündeten  Pericements  zu  unregel- 
mässigen Zügen  fibrösen  Bindegewebes,  noch  reichlich  mit  rundlichen 
und  spindelförmigen  Protoplasmakörpern  versorgt.  In  diesem  Gewebe 
rindet  man  unregelmässige  wiederverkalkte  Territorien  des  Cements. 
mit  schwach  angedeuteten  centralen  Cementkörperchen.  Die  Grenz- 
zone des  Cements  fällt  durch  ihre  mit  neugebildetem  Pericement 
erfüllten  tiefen  Buchten  in  die  Augen.  Etwas  von  der  Grenze  entfernt 
sind    die    Umrisse    der    wiederverkalkten    Territorien     der    Cemert- 
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körperehen  noch  erkennbar.  In  dieser  Zone  bemerkt  man  anscheinend 
isolirte  Markräume,  wahrscheinlich  mit  der  Oberfläche  des  Cements 
in  Zusammenhang,  und  der  Wiederverkalkung  entronnen.  Nach 
Vollendung  dieses  Processes  nehmen  die  Cementkörperchen  ihre 
frühere  Gestalt  wieder  an,  obwohl  viele  davon  etwas  grösser  und 
unregelmässiger  erscheinen,  als  die  ursprünglichen  Cementkörperchen. 


XL.    Capitel. 
Caries  der  Zähne. 

Die  neueren  Ansichten  über  den  Ursprung  der  Zahncaries  sind 
auf  bacteriologische  Untersuchungen  gestützt.  Vor  1882,  bevor  die 
Bacteriologie  eine  systematische  Wissenschaft  wurde,  glaubte  man, 
dass  der  Ursprung  der  Caries  eine  einfache,  von  Wucherung  von 
Mikroorganismen  begleitete  Entkalkung  des  Schmelzes  und  Dentins 
sei;  selbst  damals  wurde  jedoch  vieles  Werthvolle  geliefert.  Der 
Beweis,  dass  die  lebenden  Zahngewebe,  wenn  von  Caries  ergrifferj, 
durch  einen  Entzündungsprocess  reagiren,  war  damals  ein  grosser  Fort- 
schritt, eine  Thatsache,  die  von  Bacteriologen  vollkommen  vernachlässigt 
wurde.  Um  beiden  Theilen  gerecht  zu  werden,  halte  ich  es  für 
rathsam,  die  Ansichten  Frank  Abbott's1)  sowohl,  wie  die  von 
W.  D.  Miller  in  Berlin2)  zu  geben.  Die  ersteren  wurden  zu  ante- 
bacteriologischen  Zeiten  veröffentlicht,  die  letzteren  sind  vollkommen 
auf  bacteriologische  Forschungen  gestützt.  Ich  bin  überzeugt,  dass 
nur  durch  eine  Verschmelzung  der  Entzündungs-  sowohl  wie  bacterio- 
logischen  Lehren  die  volle  Wahrheit  erreicht  wird. 

Frank  Abbott's  Ansichten.3)  Aetiologie.  »Unter  allen  Um- 
ständen wird  die  erste  Läsion    durch    eine  Säure   verursacht,    welche 


')  Dental  Cosmos.  1879. 

•)  »The  Microorganisms  of  the  Human  Mouth.«    1890. 

3)  Diese  Arbeit  wurde  zuerst  im  Jahre  1879  veröffentlicht.  Prof.  Abbott  war 
so  freundlich,  mir  für  dieses  Buch  seine  jetzigen  Ansichten  mitzutheilen,    wie  er  sie 
in  den  Schlussfolgerungen  seiner  ursprünglichen  Arbeit  niedergelegt  hat.     Die  Para- 
graphen I,  II  und  III  als  Resultate  seiner  Studien  sind  von  ihm  selbst  geändert. 
Bödecker,  Auat.  u.  Path.  d.  Zähne.  34 
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auf  chemischem  Wege  die  Kalksalze  des  Schmelzes  auslöst.  Ohne 
Zweifel  ist  eine  starke  Säure  zur  Entkalkung  eines  so  festen  Gewebes, 
wie  der  Schmelz  des  Zahnes,  nothwendig.  Die  Frage  entsteht  nun: 
Woher  kommt  diese  Säure?« 

» Wir  wollen  zuerst  die  Ausgangspunkte  des  pathologischen 
Processes  betrachten.  Ich  brauche  keinen  Widerspruch  zu  fürchten, 
wenn  ich  sage,  dass  Caries  nie  an  den  glatten  Flächen  eines  Zahnes 
anfängt,  welche  der  Reibung  beim  Kauen  ausgesetzt  sind,  sondern 
immer  an  Plätzen  beginnt,  welche  wegen  ihrer  anatomischen  Structur 
Nahrung  etc.  zurückhält,  oder  an  Stellen  zwischen  den  Zähnen,  wo 
in  Folge  von  Unreinlichkeit  Zersetzungsmaterial  sich  anhäufen  kann. 
Es  ist  deshalb  nicht  die  Reibung  zwischen  einzelnen  Zähnen  (Salter), 
welche,  wie  bekannt,  bis  zu  einem  gewissen  Grade  im  normalen  Zu- 
stande möglich  ist,  sondern  die  Säure  durch  das  Zersetzungsmaterial 
erzeugt,  das  zwischen  zwei  Flächen  oder  concaven,  einander  zuge- 
kehrten Flächen  der  Zähne  zurückbleibt,  welche  den  Anfang  der 
Zerstörung  des  Schmelzes  verursacht.« 

»Dass  man  dieses  Zersetzungsmaterial  in  den  Speiseresten  suchen 
muss,  kann  kaum  bezweifelt  werden,  und,  wie  es  mir  scheint,  haupt- 
sächlich in  solcher  Nahrung,  welche  durch  ihre  Zersetzung  eine  Säure 
erzeugt,  die  an  und  für  sich  nicht  stark  ist,  aber  einen  hohen  Grad 
von  Affinität  für  Kalksalze  besitzt,  nämlich  Milchsäure.« 

»Unter  den  Speisearten  ist  Fleisch  zuerst  zu  erwähnen,  welches 
durch  Fäulniss  freie  Milchsäure  erzeugen  kann ;  dann  kommen  die 
zuckerhaltigen  Stoffe  und  zuletzt  die  stärkehaltigen,  welche,  durch 
den  Einfluss  des  Speichels  zu  Dextrin  umgewandelt,  Milchsäure  er- 
zeugen können,  wenn  sie  mit  faulem  Fleisch  in  Berührung  kommen. 
Zweifellos  spielt  der  organische  Theil  der  Zähne,  wenn  in  das  Stadium 
der  Zersetzung  bei  Caries  vorgeschritten,  eine  wichtige  Rolle  in  der 
Bildung  dieser  Säure.« 

»Vielleicht  ist  die  saure  Zersetzung  local  durch  den  Einfluss 
von  Mikrococcen  und  Leptothrix  unterstützt,  obwohl  man  weiss,  dass 
diese  Organismen  nur  in  alkalischen  und  nicht  in  sauren  Flüssig- 
keiten gedeihen.  Diese  vegetabilischen  Organismen  sind  selbst  auf 
gesundem  Zahnfleisch  in  grosser  Menge  vorhanden;  Zahnstein  strotzt 
von  ihnen.  Trotzdem  ist  selbst  in  der  höchsten  Entwicklung  von 
Zahnstein  Caries  nicht  vorhanden.  Wenn  abgestorbene  Höhlen  in 
den  Zähnen  sich  mit  Zahnstein  füllen,  wird  sogar  der  cariöse  Process 
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mit  Erfolg  gehemmt,  gerade  so,  als  wären  solche  Höhlen  tadellos  mit 
Gold  oder  einem  anderen  beliebigen  Material  gefüllt.  Ich  kann  deshalb 
den  Ansichten  von  Autoren  nicht  beipflichten,  welche  behaupten,  dass 
Mikrococcen  und  Leptothrix  in  der  Erzeugung  oder  Förderung  des 
cariösen  Processes  wichtige  Factoren  sind.« 

»Ich  stimme  jedoch  ganz  mit  der  Ansicht  derjenigen  überein, 
die  behaupten,  dass  der  Widerstand  der  Zähne  gegen  Caries  wegen 
wechselnder  Menge  von  Kalksalzen  in  verschiedenen  Leuten  sehr 
verschieden  ist.  Wie  bekannt,  zeigt  die  Farbe  der  Zähne  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  die  Menge  der  Kalksalze  an.  Betreffs  des  Vorhanden- 
seins oder  des  Dichtigkeitsgrades  jener  Lage  der  Grundsubstanz, 
welche  die  Zahncanälchen  umgibt,  zeigt  das  Mikroskop  beträchtliche 
Verschiedenheiten.  E.  Neu  mann  hat  zuerst  auf  diese  Lage  aufmerksam 
gemacht,  welche  manchmal  bei  stärkerer  Lichtbrechung  als  jener 
der  Grundsubstanz  zwischen  den  Canälchen  so  dicht  und  ausgesprochen 
ist,  dass  man  sie  fast  als  einen  Schutz  für  die  lebende  Materie  in  den 
Canälchen  betrachten  könnte.  Diese  Lage  ist  selbst  in  fossilen  Zähnen 
gut  ausgesprochen  •,  sie  widersteht  dem  Einflüsse  starker  Säuren  und 
Alkalien  bis  zu  einem  gewissen  Grade,  ist  aber  in  einer  Anzahl  von 
mir  untersuchter  cariöser  Zähne  fast  vollständig  abwesend.  Ich  habe 
auch  bemerkt,  dass  verschiedene  Zähne,  auf  dieselbe  Weise  mit  Chrom- 
säurelösungen behandelt,  in  einem  viel  kürzeren  Zeiträume  weich 
werden  als  andere.  Die  allgemeine  Gesundheit  oder  Constitution  hat 
auf  die  Menge  der  Kalksalze,  welche  in  der  Grundsubstanz  der  Zähne 
abgelagert  sind,  beträchtlichen  Einfluss.« 

»Civilisation  führt  unvermeidlich  zu  körperlicher  und  geistiger 
Verderbniss,  und  findet  man  bei  hoch  civilisirten  Nationen  in  der 
Regel  einen  grösseren  Procentsatz  von  cariösen  Zähnen,  als  in  jenen 
von  niederem  Culturgrad,  oder  ganz  ohne  Cultur.« 

» Wie  dies  auch  immer  sein  mag,  wird  wohl  die  Thatsache,  dass 
Caries  der  Zähne  als  ein  chemischer  Process  anfängt,  kaum  bezweifelt 
werden.  In  einem  todten  'Zahn,  ob  natürlich  oder  künstlich,  sowohl 
wie  in  den  Zähnen,  welche  von  Dentin  des  Elephanten  oder  Hippo- 
potamus  fabricirt  werden,  bleibt  der  Process  unter  allen  Umständen 
ein  chemischer,  nur  von  den  faulenden  Resten  des  organischen 
Materials  des  Zahnes  begünstigt,  während  in  einem  lebenden  Zahn 
acute  oder  chronische  Reactionserscheinungen  auftreten,  welche  ich  in 
Folgendem  betrachten  werde.« 

34* 
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»Caries  des  Schmelzes.  Die  klinische  Erscheinung  der  Caries 
besteht  anfangs  im  Wesentlichen  in  Verfärbung  des  Schmelzes.  Ein 
grauweisser  Fleck  an  der  Oberfläche  des  Schmelzes  ist  dem  erfahrenen 
Auge  genügend,  um  Caries  zu  erkennen,  und  dieser  Fleck  erweist  sich 
bei  der  Berührung  mit  einem  Instrument  als  weich  und  bröckelig.  Häufig 
trifft  man  als  erstes  Zeichen  des  Erweichungsprocesses  einen  braunen 
Fleck  im  Schmelz.  Je  weniger  Pigmentirung  vorhanden  ist,  desto 
rascher  pflegt  der  Zerstörungsproeess  zu  verlaufen,  und  im  Gegen- 
theile  schreitet  die  Erweichung  desto  langsamer  vor,  je  deutlicher 
die  Verfärbung;  ja  es  können  viele  Jahre  hindurch  dunkelbraune 
Flecke  am  Schmelz  bestehen,  ohne  dass  Erweichung  folgen  würde. 
Die  braune  Verfärbung  als  solche  kann  demnach  nicht  als  eine 
wesentliche  Eigenthümlichkeit  der  Caries  des  Schmelzes  betrachtet 
werden,  pflegt  aber  gewöhnlich  den  cariösen  Process  zu  begleiten, 
und  zwar  umso  gewisser,  je  langsamer  der  Verlauf  der  Krankheit. 
In  mikroskopischen  Präparaten  begegnen  wir  im  Schmelz  cariösen 
Grübchen  ohne  jede  Verfärbung  dieses  Gewebes ;  in  anderen  Präparaten 
hingegen  sehen  wir  sowohl  am  erweichten  Theile  wie  in  dessen 
Nachbarschaft  eine  deutliche  orangegelbe  oder  braune  Farbe,  und 
bisweilen  zerstreute  Flecke  sogar  in  beträchtlicher  Entfernung  vom 
erkrankten  Theile.  Die  braune  Verfärbung  hat  ihren  Sitz  in  der 
Grandsubstanz  der  Schmelzprismen,  deren  Contouren  viel  deutlicher 
erscheinen  als  im  normalen  Zustande.  Die  Zwischenräume  zwischen 
den  Prismen  sind  hier  schon  bei  500facher  Vergrösserung  sichtbar; 
auch  genügt  diese  Vergrösserung,  um  in  den  Zwischenräumen  zarte 
körnige  Fasern  der  lebenden  Materie  zu  erkennen,  welche  man  im 
gesunden  Schmelz  erst  bei  viel  stärkeren  Vergrösserungen,  800  bis 
1000  linear,  nachzuweisen  vermag.  Ausser  der  Verfärbung  finden 
wir  in  den  Schmelzprismen  keine  wesentlichen  Veränderungen.« 

»Welcher  Process  die  Verfärbung  des  Schmelzes  verursacht 
hat,  vermag  ich  nicht  zu  sagen,  doch  meine  ich,  dass  wir  kein  Recht 
haben,  denselben  als  einfache  chemische  Reaction  auf  die  Grundsubstanz 
der  Prismen  anzusehen.  Dass  es  in  Wirklichkeit  die  Grundsubstanz 
ist,  welche  das  Pigment  enthält,  und  nicht  die  darin  abgelagerten 
Kalksalze,  wird  durch  Präparate  erwiesen,  von  welchen  die  Kalksalze 
in  ziemlicher  Menge  durch  Chromsäure  ausgelöst  wurden,  und  dennoch 
die  braune  Farbe  zeigen.  Ich  kann  wohl  sagen,  dass  diese  braune 
Verfärbung  ein  zwingender  Beweis  für   die  Anwesenheit    von   Leben 
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im  Schmelz  ist,  da  in  Zähnen  mit  todten  Pulpen  solche  Verfärbungen 
nie  erscheinen,  noch  durch  künstliche  Mittel  hervorgerufen  werden 
können.  Der  Vorgang  des  Zerfalls  lässt  sieh  im  Schmelz  am  besten 
an  oberflächlichen  Erosionen  desselben  studiren,  von  welchen  ich  ein 
Präparat  abgebildet  habe.  In  diesem  Zahne  war  die  braune  Ver- 
färbung des  zerfallenen  Theiles  nur  geringfügig  und  fehlte  in  dessen 
Nachbarschaft  ganz,  so  zwar,  dass  wir  den  Fall  als  acute  Caries  be- 
trachten dürfen.« 

Fig.    246. 


Acute  Caries  des  Schmelzes. 

E  Unveränderter  Schmelz;  5  Schmelz  seiner  Kalksalze  beraubt;   M  Schmelz  zu  Markkö'rperchen 

zerfallen;  D  Markkörperchen  undeutlich  ausgesprochen;  JV  flache  Epithelien. 

Vergrüsserung  lOOOfach . 


»In  Fig.  246  E  sehen  wir  den  unveränderten  Schmelz  theilweise 
von  Kalksalzen  entblösst.  Gegen  die  Peripherie  erscheint  eine  Zone, 
in  welcher  die  Schmelzprismen  fleckig  sind,  offenbar  in  Folge  von 
theilweiser  Entkalkung.  Nahe  daran  und  unmittelbar  unter  den  zer- 
fallenen Abschnitten  bemerkt  man  eine  Zone,  in  welcher  der  Schmelz 
körnig  ist  und  ganz  wie  gesunder  Schmelz  aussieht,  aus  welchem 
durch  etwas  stärkere  Chromsäurelösung  die  Kochsalze  ausgelöst 
wurden.  Hier  wird  der  protoplasmatische  Zustand  einfach  durch  Auf- 
lösung wieder  hergestellt,  und  zweifellos  ist  dies  derjenige  Zustand 
des  Schmelzes,    durch  welchen    der  weisse  Punkt    an  der  Oberfläche 
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erzeugt  wird,  so  lange  der  Zahn  noch  im  Kiefer  steht.  An  der  Grenze 
des  Schmelzes  sieht  man  eine  seichte  Vertiefung  mit  Protoplasma- 
körpern erfüllt,  entweder  vollkommene  Schmelzprismen  oder  Klümp- 
chen  solcher  Prismen  darstellend.  Alle  diese  Protoplasmabildungen 
sind  miteinander  durch  zarte  Fädehen  verbunden,  sie  zeigen  nur 
leichte  Verfärbung,  nehmen  nur  wenig  Carmin  auf,  und  wenn  das 
Präparat  mit  halbprocentiger  Goldchloridlösung  gefärbt  wurde,  nehmen 
sie  eine  dunkelblaue  Farbe  an,  während  der  unveränderte  Schmelz 
durch  diesen  Stoff  nur  wenig  afficirt  wird.  An  der  äussersten  Grenze 
sieht  man  flache  Epithelien  an  das  Protoplasma  angeheftet,  welche 
im  Querschnitt  unregelmässig  spindelförmig  aussehen,  offenbar  die 
Ueberreste  der  sogenannten  Nasmy th'schen  Membran  oder  des 
Schmelzhäutchens,  welches  mit  dem  zerfallenen  Protoplasma  ein- 
gesunken ist.  An  der  Oberfläche  des  Schmelzes  erkennt  man  gleich- 
falls solche  flache  Epithelien.  Unter  denselben,  auf  der  rechten  Seite 
der  Zeichnung,  ist  eine  Zone  von  entkalktem  Schmelz  vorhanden, 
während  an  der  linken  die  Theilung  zu  Protoplasmakörpern  vollendet 
erscheint.« 

»Von  Mikrococcen  oder  Leptothrix  ist  in  oder  über  dem  zer- 
fallenen Grübchen  des  Schmelzes  nicht  die  Spur  zu  sehen,  was  wieder 
als  Beweis  gelten  darf,  dass  diese  Organismen  im  Processe  der  Caries 
keine  wesentliche  Rolle  spielen,  mindestens  den  Zahn  im  normalen 
Zustande  nicht  besonders  beeinflussen.« 

»Wie  die  Caries  nach  unten  schreitet,  wird  aus  der  Figur 
deutlich.  An  der  Grenze  sind  kleine,  unregelmässige  Buchten  vor- 
handen und  in  der  Mitte  des  cariösen  Theiles  läuft  eine  keilförmige 
Verlängerung  nach  unten  in  den  erweichten  Schmelz.  Die  Form,  in 
welcher  Caries  im  Schmelz  auftritt,  ist  eine  überaus  wechselnde. 
Ausser  in  Keilform,  wie  in  der  Figur  dargestellt,  schreitet  die  Caries 
auch  in  seichten  oder  konischen  Aushöhlungen,  mit  steilen  Wandungen. 
Fissuren  und  Furchen  vor.  Am  Grunde  der  Haupthöhle  sehen  wir 
zuweilen  eine  kleinere,  mit  der  ersteren  in  enger  oder  weiter  Ver- 
bindung. « 

»Nebst  den  eigenthümlichen  medullären  Elementen,  welche  im 
Anfangsstadium  den  Inhalt  eines  cariösen  Grübchens  des  Schmelzes 
bilden,  bin  ich  nicht  selten  auch  dunkelbraunen,  unregelmässigen,  die 
ganze  Höhle  erfüllenden  Klümpchen  begegnet.  Wie  derlei  Verände- 
rungen der  Markkörper    zu  Stande  kommen,    kann  ich  nicht  sagen  ; 
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obgleich  dieselben  der  sogenannten  colloiden  oder  hyaloiden  Meta- 
morphose in  anderen  Geweben  ähnlich  sind,  mit  dem  Unterschied. 
dass  bei  Caries  die  colloiden  Kliimpchen  mit  einem  gleichmässig  ver- 
teilten braunen  Farbstoffe  tief  gesättigt  erscheinen,  dessen  Ursprung, 
wie  vorhin  erwähnt,  unbekannt  ist. « 

»Caries  des  Dentins.  Wenn  man  eine  grosse  Anzahl  von 
Zähnen  mit  cariösem  Dentin  untersucht,  fallen  sofort  Zustände  auf, 
deren  Anwesenheit  noch  von  keinem  Forscher  erwähnt  wurde.  In 
manchen  Fällen  sieht  das  von  Caries  ergriffene  Dentin  an  seiner 
Peripherie  wenig  verändert  aus,  und  nur  eine  schmale,  gelbliche  Zone 
bildet  die  Grenze  gegen  die  unregelmässigen,  seichten  Aushöhlungen 

Fig-.  247. 
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Chronische  Caries  des  Dentins. 

D  Dentin;     0  der  Zerfall  in   das  Dentin    in  Form    kurzer  Fortsätze   vordringend;     C  zerfallene 
Masse.    Vergrüsserung  200fach. 


(siehe  Fig.  247).  Andere  Male  sehen  wir  nebst  den  buchtigen  Aus- 
höhlungen an  der  Peripherie  cylindrische,  konische,  birn-  oder  blatt- 
förmige Verlängerungen,  welche  in  wechselnden  Tiefen  in  das  Dentin 
eindringen  (siehe  Fig.  247  0).  Zweifellos  kommt  diese  Form  des 
Zerfalls  des  Dentins  mit  den  geringsten  Veränderungen  des  Gewebes 
vor;  sie  verläuft  augenscheinlich  langsam,  und  ich  glaube  berechtigt 
zu  sein,  dieselbe  als  chronisch  zu  bezeichnen.  Einleuchtend  ist,  dass 
der  Zerfall  eines  Zahnes  die  acute  oder  chronische  Form  im  Ver- 
hältniss  zu  dessen  vollständiger  oder  unvollständiger  Verkalkung 
annimmt.  Todte  Zähne,  deren  Pulpen  entweder  durch  Nekrose  als 
natürlichen  Vorgang,  oder  künstlich  durch  Aetzmittel  zerstört  wurden, 
nehmen,    wenn    sie    cariös    werden,    häufig    diesen    langsamen    oder 
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chronischen  Verlauf.  Caries  von  künstlichen  Zähnen,  ob  menschlich 
oder  Elfenbein,  verlaufen  wahrscheinlich  acut  oder  chronisch,  je  nach 
der  Menge  der  in  die  leimgebende  Grundsubstanz  infiltrirten  Kalk- 
salze. « 

»Ich  habe  ein  Stück  Hippopotamuszahn  untersucht,  welches 
der  Patient  ungefähr  ein  Jahr  lang  in  der  Mundhöhle  getragen  hatte 
und  das  an  einer  hanfkorngrossen  Stelle  zerfallen  war.  Ich  erweichte 
dieses  Stück  in  Chromsäurelösung,  bettete  es  in  Paraffin  und  Wachs 
ein  und  machte  dünne  Schnitte  mit  dem  Rasirmesser.  Am  Grunde 
der  cariösen  Höhle  waren  zahlreiche,  gegen  das  Dentin  verlaufende 
konische  Flecke  vorhanden,  an  mit  Carmin  gefärbten  Präparaten 
durch  Mangel  von  -Farbe  ausgezeichnet.  Ausser  diesen  Flecken  waren 
keine  wesentlichen  Veränderungen  sichtbar;  nicht  einmal  die  Dentin- 
canälchen  sahen  erweitert  aus.  Der  Grund  der  cariösen  Höhle  war 
mit  einer  Schicht  feinkörnigen,  augenscheinlich  disintegrirten  organi- 
schen Materials  bedeckt,  und  oberhalb  dieser  sah  man  die  die  cariösen 
Zahnhöhlen  gewöhnlich  erfüllenden  Bildungen,  nämlich  Mikrococcen 
und  Leptothrix.« 

>  Bei  chronischer  Caries  findet  nur  ein  chemischer  Proeess  statt, 
unterstützt  durch  Fäulniss  der  organischen  Bestandtheile  des  Zahnes. 
Hier  erfolgt  zuerst  eine  Lösung  der  Kalksalze  des  Dentins,  entweder 
längs  der  Buchten  oder  in  Gestalt  länglicher  Vertiefungen.  Dieser 
Vorgang  wird  von  keinerlei  Reaction  gefolgt.  Die  ihrer  Kalksalze 
beraubte  leimgebende  Grundsubstanz  zeigt  gelbe  Verfärbung  und 
nur  Spuren  von  Dentincanälchen;  hierauf  zerfällt  die  Grundsubstanz 
zu  einer  undeutlich  körnigen  Masse,  welche  sofort  mit  neugebildeten 
niederen  Pflanzenorganismen,  Mikrococcen  und  Leptothrix  erfüllt 
wird.« 

»Meine  Präparate  zeigen  deutlich,  dass  diese  Organismen  keines- 
wegs die  Vorläufer  des  Zerfalles  sind.  Die  erste  Veränderung  ist 
die  Blosslegung  der  Grundsubstanz  durch  die  chemische  "Wirkung 
irgend  einer  Säure,  unabhängig  von  den  genannten  Organismen,  die 
erst,  nachdem  die  Grundsubstanz  vollständig  zerfallen  ist,  zur  An- 
schauung kommen.  Ich  habe  ein  Vordringen  dieser  Organismen  in 
die  Dentincanälchen  nie  beobachtet,  bevor  nicht  völlige  Entkalkung 
der  Grundsubstanz  stattgefunden  hatte.  Ohne  Zweifel  kann  jedoch 
die  cariöse  Masse  selbst  mit  solchen  Organismen  erfüllt  sein,  mit 
denen    sie    sich    zu    bilden  scheint.    In  der  grossen  Mehrzahl   meiner 
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Präparate  bin  ich  an  der  Erkrankungsgrenze  des  Dentins  Bildungen 
begegnet,  welche  beweisen,  dass  durch  Einwirkung  desselben  reizen- 
den Agens,  dem  die  Kalksalze  im  Dentin  weichen,  eine  beträchtliche 
Reaction  eingeleitet  wird.  Thatsächlich  war  dieses  in  allen  Zähnen 
der  Fall,  die  in  lebendem  Zustande  waren,  als  sie  von  dem  cariösen 
Processe  ergriffen  wurden,  oder  vielmehr,  als  man  sie  aus  den  Kiefern 
entfernte.  An  der  Grenze  des  Processes  sehen  wir  unregelmässige 
Verlängerungen    in  eine  gewisse  Tiefe  des  Dentingewebes  hinab  ver- 

Fig.  248. 
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Acute  Caries  des  Dentins. 

#£  Spalten,    in    welchen    der  Zerfall   in    das  Dentin  vordringt;    /  kleine  Inseln   unveränderten 
Dentins.  Vergrößerung  200faeh. 

laufen.  Je  oberflächlicher  diese  Verlängerungen,  mit  desto  mehr  Recht 
können  wir  den  krankhaften  Process  als  einen  langsamen  bezeichnen, 
und  umgekehrt,  je  tiefer  die  Verlängerungen,  desto  sicherer  dürfen 
wir  annehmen,  dass  die  Caries  rasch  vorwärts  geschritten  ist.  Die 
Verlängerungen  haben  vorwiegend  die  Gestalt  von  Spalten  und  er- 
scheinen, bei  schwacher  Vergrösserung  betrachtet,  mit  einer  dunklen 
körnigen  Masse  erfüllt.  Diese  Spalten  verlaufen  unabhängig  von  der 
Richtung  der  Dentincanälchen,  ja  häufig  kreuzen  sie  dieselben 
(Fig.  248).  In  den  Präparaten  sehen  sie  gewöhnlich  aus,  als  ob  sie 
miteinander  und  auch  direct  oder  indirect  mit  der  zerfallenen  äusseren 
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Fläche  verbunden  wären.  Manchmal  erscheinen  die  Spalten  isolirt, 
obwohl  wir  annehmen  dürfen,  dass  sie  von  der  Verbindung  mit 
analogen  und  oberflächlicheren  Bildungen  nur  durch  die  Herstellungs- 
methode, nämlich  das  Schneiden  zu  dünnen  Lamellen,  getrennt 
wurden.« 

»An  der  Oberfläche  des  cariösen  Abschnittes  des  Dentins  sehen 
wir  unregelmässige  Höhlen  mit  derselben  körnigen  Masse  erfüllt, 
welche  in  den  Spalten  vorhanden  ist,  und  augenscheinlich  aus 
Trümmern  des  früheren  Gewebes  besteht,  zusammen  mit  Mikrococcen 
und  häufig  mit  feinem  fadenförmigen  Leptothrix.  Je  rascher  die  Zer- 
störung des  Dentins,  desto  unregelmässigere  Dentininseln  bleiben  an 
der  Oberfläche  zurück.  In  unserer  Abbildung  ist  der  Zerfall  offenbar 
rasch  vorgeschritten,  und  sind  deshalb  die  Ueberreste  des  Dentins  am 
Vorhandensein  von  Canälchen  erkennbar,  an  der  äusseren  Peripherie 
sehr  klein  und  unregelmässig. « 

»Der  äusserste  Abschnitt  des  cariösen  Theiles  ist  in  der  Regel 
brüchig,  und  zerfällt  in  Chromsäurepräparaten  zu  Krümeln;  wo  der- 
selbe aber  zurückgeblieben  ist,  sieht  man  eine  Unmasse  von  Lepto- 
thrix und  Mikrococcen,  ohne  deutlich  erkennbare  Ueberreste  des 
früheren  Gewebes.  An  der  Grenze  des  cariösen  Theiles  beobachten 
wir,  wie  oben  erwähnt,  eine  gelbe  Verfärbung  des  Dentins,  augen- 
scheinlich hervorgerufen  durch  eine  entzündliche  ReactioD,  welche 
zuerst  die  Kalksalze  im  Dentin  löst,  und  hierauf  die  leimgebende 
Grundsubstanz  verflüssigt.  In  lebenden  Zähnen  erfolgt  die  Verfärbung 
gewöhnlich  in  Gestalt  von  Längszügen  von  verschiedenem  Durch- 
messer, vorwiegend  parallel  mit  der  Längsrichtung  der  Dentincanälchen 
verlaufend.  Ja,  häufig  sehen  wir  einzelne  gelbe  Züge  vom  Grunde 
der  cariösen  Höhle  des  Schmelzes  durch  die  ganze  Dicke  des  Dentins 
gegen  die  Pulpakammer  hin  verlaufen  (siehe  Fig.  248  EE).  Die  beste 
Methode,  diese  Züge  darzustellen,  ist  zweifellos  das  Färben  von 
Chromsäurepräparaten  mit  ammoniakalischer  Carminlösung.  Während 
das  unveränderte  Dentin  die  Carminfärbung  leicht  aufnimmt,  bleiben 
die  Züge,  deren  tiefe  gelbe  Farbe  unzweifelhaft  auf  der  Wirkung  der 
Chromsäure  beruht,  ungefärbt.« 

»Bei  ungefähr  500maliger  Vergrösserung  erkennt  man  in  Längs- 
schnitten des  Dentins  unter  dem  Mikroskope,  dass  zuweilen  die  gelbe 
Verfärbung  nur  in  den  Bezirken  einiger  weniger  Dentincanälchen 
auftritt,    während   andere  Male  eine  grosse  Menge  derselben  verfärbt 
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erscheint.  Au  Querschnitten  ist  die  gelbe  Verfärbung  noch  schärfer 
ausgeprägt.  Hier  sehen  wir,  dass  hauptsächlich  die  Canälchen  und 
deren  unmittelbare  Umgebung  die  gelbe  Farbe  in  Form  von  scharf 
begrenzten  Bezirken  angenommen  haben,  desto  grösser,  je  näher  der 
Oberfläche  des  cariösen  Theiles.  Die  Grundsubstanz  zwischen  diesen 
gelben  Flecken  hat  mehr  oder  weniger  Carmin  aufgenommen.  Einen 
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F  Unveränderte  Deutinfasern ;   P  vergrösserte  Zahncanälchen    mit  Protoplasma  erfüllt;  M  Mark- 
körperchen  in   beträchtlich    erweiterten  Dentinräumen ;    G  völlige  Umwandlung  des   Dentins  zu 
Markkörperchen,   Vergrösserung  lOOOfach. 

solchen  Querschnitt  habe  ich  bei  einer  Vergrösserung  von  1000  linear 
unter  dem  Mikroskope  untersucht.« 

»In  einer  gewissen  Entfernung  vom  Zerfall  sehen  die  Canälchen 
unverändert  aus,  und  jedes  enthält  je  einen  centralen  Querschnitt  der 
Dentinfaser  mit  zarten  strahlenförmigen  Fortsätzen  (siehe  Fig.  249). 
Näher  der  cariösen  Stelle  begegnen  wir  massig  vergrösserten,  im 
Centrum    ein  Klümpchen    Protoplasma    tragenden    Canälchen,    dessen 
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Körnchen  und  Fädchen  die  Carminfärbung  angenommen  haben.  Einen 
Schritt  weiter  finden  wir  die  Canälchen  beträchtlich  auf  das  Doppelte 
oder  Dreifache  ihres  ursprünglichen  Umfanges  vergrössert  und  mit 
gelbem,  den  netzförmigen  Bau  deutlich  aufweisenden  Protoplasma 
erfüllt.  Die  der  Peripherie  nächsten  Körnchen  senden  zarte  konische 
Fortsätze  durch  den  umgebenden  hellen  Saum  gegen  die  unveränderte 
Grundsubstanz.  In  manchen  der  erweiterten  Canälchen  sieht  man  An. 
häufungen  der  lebenden  Materie  von  der  Grösse  und  Gestalt  von 
Kernen;  manchmal  sind  zwei  oder  mehr  solche  Kerne  von  einer 
wechselnden  Menge  Protoplasma  umgeben.  Noch  näher  dem  Zerfall 
erscheinen  die  Canälchen  auf  das  zehn-  bis  fünfzehnfache  ihres 
ursprünglichen  Durchmessers  erweitert,  und  die  so  entstandenen 
Höhlen  sind  sämmtlich  mit  zum  Theile  kerntragendem  Protoplasma 
erfüllt.  Zwischen  den  rundlichen  Höhlen  begegnen  wir  verlängerten 
Höhlen,  aus  der  Verschmelzung  mehrerer  in  einer  Hauptrichtung 
hervorgegangen.  Die  Höhlen  nehmen  fortwährend  an  Umfang  zu  und 
bilden  grosse  Räume  mit  abgerundeten  buchtigen  Grenzen,  zwischen 
welchen  nur  spärliche  Spuren  einer  unveränderten  Grundsubstanz 
übrig  bleiben.  Schliesslich  verschwindet  die  Grundsubstanz  vollständig 
und  an  ihrer  Stelle  ist  nur  Protoplasma  sichtbar,  entweder  in  Gestalt 
vielkerniger  Lager,  oder  unregelmässiger,  sogenannter  medullärer 
Elemente,  mit  ziemlich  undeutlichen  Theilungsmarken.  Ganz  nahe 
der  Peripherie  weist  das  Protoplasma  gar  keine  Formelemente  auf, 
sondern  hat  das  Aussehen  einer  disintegrirten  körnigen  Masse,  wahr- 
scheinlich mit  Mikrococcen  gemengt  oder  von  diesen  ersetzt.  Ich  sage 
wahrscheinlich,  da  alle  guten  Histologen  heutigen  Tages  darin  einig 
sind,  dass  die  Diagnose  von  Mikrococcen  nur  möglich  ist,  wenn  sie  zu 
Klümpchen  vereinigt  sind,  was  man  selbst  in  einer  völlig  cariösen 
Masse  nicht  immer  beobachtet.- 

»Wir  haben  eine  Reihe  von  Veränderungen  der  Dentinfasern 
und  der  umgebenden  Grundsubstanz  des  Dentins  vor  uns,  und  hege 
ich  nicht  den  geringsten  Zweifel,  dass  dies  das  normale  Ergebniss 
der  Umbildung  des  Dentins  durch  den  cariösen  Process  ist.« 

»Fig.  250  ist  ein  Schiefschnitt  und  illustrirt  genau  dieselben 
Veränderungen  in  einem  von  weniger  acuter  Caries  ergriffenen  Zahne, 
vielleicht  wegen  dessen  grösserer  Solidität  oder  gründlicheren  Verkalkung. 
Hier    ist    eine   verhältnissmässig    kleine  Anzahl    von   Dentincanälchen 
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vergrössert  und  mit  Protoplasma  erfüllt.  Die  Mitte  der  Protoplasma- 
körper wird  von  je  einem  oder  zwei  Kernen  eingenommen,  die  den 
Eindruck  machen,  als  seien  sie  von  der  früheren  Dentinfaser  hervor- 
gegangen. An  der  Peripherie  des  Dentins  gibt  es  regelmässige  Nester 
mit  Protoplasmabildungen  von  der  beschriebenen  Gestalt  erfüllt  und 
zum  Theile  zu  medullären  Elementen    zerfallen.    An    anderen  Stellen 

Fig.  250. 
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31  Umwandlung  des  Dentins  zu  Protoplasma;    C  Spur  eines  Zahnoanälchens,    eine   vergrösserte 

Faser  enthaltend.  Vergrüsserung  lOOOfach. 


ist  die  Umwandlung  der  Grundsubstanz  zu  Protoplasma  den  Ver- 
änderungen der  Dentinfasern  sogar  vorangeeilt.  Die  Canälchen  sind 
nicht  merklich  vergrössert ;  die  Dentinfasern  entweder  unverändert 
oder  leicht  geschwellt  und  mehr  körnig  als  im  normalen  Zustande, 
während  nach  aussen  von  denselben  eine  vollständig  entkalkte  und 
verflüssigte  Grundsubstanz  liegt,  was  ein  Wiederauftreten  des  Netz- 
werkes der  lebenden  Materie  bedeutet.« 
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»Caries  des  Cements.  So  lange  das  Zahnfleisch  im  normalen 
Zustande  und  in  normaler  Lage  ist,  kann  Caries  niemals  am  Cement 
beginnen;  wenn  jedoch  das  Zahnfleisch  aus  irgend  einer  Ursache 
zurückgedrängt,  und  das  den  Zahnhals  bedeckende  Cement  bloss- 
gelegt  wurde,  kann  dasselbe  primär  dem  Zerfall  anheimfallen. 
Ich  hatte  nie  Gelegenheit,  primäre  Caries  des  Cements  unter  dem 
Mikroskope  zu  untersuchen,    doch    besitze    ich  Präparate  von  Caries 

Fig.  251. 
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Cementitis  durch  Caries  veranlasst. 

C  Unveränderte  Cementkörperchen  ;  I  mit  Markkörperchen  erfüllter  Kaum  ;  P  Cementkörperchen, 

theilweise    unverändert,    theilweise   zu  Markkörperchen  umgewandelt;    21  das   Cement  ganz  zu 

Markkörpereben  umgewandelt.   Yergrösserung  lOOOfach. 

dieses  Gewebes,  welche  von  innen  vorgeschritten  ist,  d.  h.  vom 
cariösen  Dentin  her.  Das  Mikroskop  enthüllt  in  diesen  Präparaten 
einen  mehr  oder  weniger  vorgeschrittenen  Zerfall,  im  Wesentlichen 
mit  der  Caries  des  lebenden  Dentins  übereinstimmend :  in  anderen 
Worten,  es  liegt  ein  entzündlicher  Process  vor.  An  der  Grenze  der 
Caries  sieht  man  nebst  unveränderten  Cementkörperchen  (siehe 
Fig.  251)  auch  vergrösserte  und  zu  medullären  oder  entzündlichen 
Elementen  umgewandelte.    Ich  habe  sogar    beobachtet,    dass    die   den 
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Protoplasmakörper  tragenden  Lacnnen  zum  Theile  unverändert  waren, 
während  andere  Abschnitte  sich  an  dem  Entzündungsprocesse  be- 
theiligten. <• 

»Die  Vergrösserung  der  Cementkörperchen  ist  augenscheinlich 
nicht  durch  directe  Schwellung  des  Protoplasmas  verursacht,  sondern 
durch  Verflüssigung  der  umgebenden  Grundsubstanz,  in  welcher  der 
Protoplasmazustand  und  somit  auch  die  an  der  Grundsubstanz  be- 
theiligten Markelemente  wieder  erscheinen.  Die  entzündeten  Ab- 
schnitte des  Cements  sehen  bei  schwacher  Vergrösserung  des  Mikro- 
skopes  körnig  aus,  starke  Vergrösserungen  erweisen  jedoch  den  netz- 
förmigen Bau  der  lebenden  Materie,  und  die  Bildung  unregelmässiger 
vielkantiger  Elemente,  voneinander  durch  helle,  schmale  Säume  getrennt, 
welch  letztere  von  äusserst  zarten  verbindenden  Fädchen  durch- 
zogen sind.« 

»Die  Geschichte  der  Entwicklung  des  Knochens  beweist,  dass 
dieses  Gewebe  von  Markelementen  entspringt,  den  sogenannten 
Osteoblasten,  welche  theilweise  unverändert  bleiben  und  als  solche 
die  Knochenkörperchen  bilden,  während  der  grössere  Theil  zu  Grund- 
substanz umgewandelt  wird  (Waldeyer).  Die  Entwicklungsgeschichte 
des  Cements  ist  noch  nicht  studirt  worden,  doch  haben  wir  guten 
Grund  anzunehmen,  dass  es  sich  in  derselben  Weise  entwickelt  wie 
Knochen,  da  beide  Gewebe  in  ihrer  Structur  identisch  sind,  und  wenn 
entzündet,  identische  Bilder  aufweisen.« 

j>C.  Heitzmann  hat  darauf  hingewiesen,  dass  das  Protoplasma 
der  medullären  Elemente,  wenn  es  zu  leimgebender  Grundsubstanz 
umgewandelt  wird,  nicht  ganz  zu  Grunde  geht.  Es  ist  nur  der 
flüssige,  nichtlebende  Antbeil  des  Protoplasmas,  welcher  sich  durch 
chemische  Veränderungen  zu  Leim  umgewandelt  hat;  während  der 
lebende  Theil  des  Protoplasmas  unverändert  bleibt  und  nur  durch 
die  Lichtbrechung  der  leimgebenden  Grundsubstanz  verdeckt  wird. 
Dass  diese  Ansicht  die  richtige  ist,  hat  der  genannte  Forscher  durch 
die  Erscheinungen  im  entzündeten  Knochen  bewiesen,  und  ich  kann 
aus  meinen  Beobachtungen  im  entzündeten  Cement  seine  Ansichten 
vollkommen  bestätigen.« 

»Virchow's  Ansicht,  dass  die  Knochenkürper  anschwellen  und 
sich  zu  entzündlichen  Elementen  zertheilen,  indem  sie  zu  proliferirenden 
Mutterzellen  werden,  halte  ich  für  unrichtig.  In  den  frühesten  Stadien 
der  Entzündung    des  Cements    ist    keine  Proliferation    nachzuweisen ; 
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es  geschieht  nichts  weiter,  als  eine  Verflüssigung  der  leimgebenden 
Grundsubstanz,  mit  dem  Ergebnisse  dass  die  medullären  Elemente, 
welche  sich  einst  an  der  Bildung  des  Cements  betheiligten,  nun  wieder 
auftauchen.  Die  entzündliche  Reaction  kann  im  Cementkörperchen 
selbst  so  geringfügig  sein,  dass,  wie  oben  erwähnt,  ein  Theil  des 
Protoplasmas  beinahe  unverändert  aussehen  kann,  während  ein  anderer 
Theil  gegen  die  entkalkte  Grundsubstanz  hin  denselben  Eindruck 
macht,  wie  die  umgebende,  verflüssigte  Grundsubstanz  selbst.  Das 
Resultat  dieses  Vorganges  ist  eine  Umwandlung  des  Cementgewebes 
zu  medullären  oder  entzündlichen  Elementen.  Diese  bleiben  vorerst 
untereinander  mittelst  zarter  Fädehen  lebender  Materie  verbunden, 
zerfallen  jedoch  später  und  liefern  schliesslich  zusammen  mit  Mikro- 
coccen  und  Leptothrixfäden,  eine  disintegrirte  Masse  geradeso,  wie 
Schmelz  und  Dentin.« 

»Ergebnisse.  Nachdem  ich  die  durch  einen  cariösen  Process 
ergriffenen  Zähne  aus  der  Mundhöhle  von  mehr  als  dreissig  ver- 
schiedenen Personen  mikroskopisch  untersucht  habe,  vermag  ich  die 
Resultate  in  den  folgenden  Aphorismen  zusammenzufassen  :  = 

»I.  Im  Schmelz  ist  die  Caries  in  ihrem  frühesten  Stadium  ein 
chemischer  Process.  Nachdem  die  Kalksalze  durch  die  entzündliche 
Reaction  gelöst  sind,  und  die  Grundsubstanz  verflüssigt  wurde,  er- 
scheint das  Protoplasma  wieder  und  zerfällt  zu  kleinen,  unregelmässigen 
sogenannten  medullären  oder  embryonalen  Körpern  ;  erst  später  werden 
die  Kalksalze  durch  Säuren  aufgelöst  oder  fortgeschwemmt. 

►II.  Caries  des  Dentins  besteht  in  Auflösung  der  Kalksalze  in 
der  Substanz  um  die  Canälchen  herum  durch  die  entzündliche  Reaction 
und  eine  Verflüssigung  der  leimgebenden  Grundsubstanz  (Matrix)  um 
und  zwischen  den  Canälchen.  Die  in  den  Canälchen  enthaltene 
lebende  Materie  wird  zu  kernhaltigen  Protoplasmakürpern  umgewandelt, 
welche  zusammen  mit  den  von  der  lebenden  Materie  der  Grund- 
substanz stammenden  Körperchen  das  sogenannte  indifferente  oder 
entzündliche  Gewebe  darstellen.  - 

»III.  Caries  des  Cements  zeigt  zuerst  Erscheinungen,  wie  in 
den  frühen  Stadien  der  Entzündung  des  Knochens.  Die  protoplasma- 
tischen Cementkörper  erzeugen  mit  der  Grundsubstanz,  nach  deren 
Verflüssigung,  indifferente  oder  entzündliche  Elemente.« 

=  IV.  Die  durch  den  cariösen  Process  aus  dem  Schmelz.  Dentin 
und  Cement    hervorsreo'anjrenen    indifferenten  Elemente   schreiten  zur 
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Neubildung   lebender  Materie    nicbt  vor,    sondern    zerfallen    zu  einer 
von  Mikrococcen  und  Leptothrix  strotzenden  Masse.« 

»V.  Caries  des  lebenden  Zahnes  ist  demnach  ein  entzündlicher 
Process,  welcher  als  chemischer  Process  beginnend,  die  Gewebe  des 
Zahnes  in  der  Folge  zu  embryonalen  oder  medullären  Elementen 
umwandelt,  augenscheinlich  dieselben,  die  während  der  Entwicklung 
des  Zahnes  an  dessen  Bildung  sich  betheiligten.  Die  Entwicklung 
und  Intensität  der  Caries  stehen  in  directem  Verhältniss  zu  der  Menge 
lebender  Materie,  welche  die  Gewebe  des  Zahnes  im  Vergleiche  mit 
anderen  Geweben  enthalten.« 

»VI.  Die  medullären  Elemente  werden  in  Folge  von  Mangel 
an  Ernährung  und  andauernder  Reizung  nekrotisch  und  Sitz  einer 
lebhaften  Neubildung  von  Organismen,  wie  sie  allem  sich  zersetzen- 
den organischen  Material  gemeinsam  sind.« 

»VII.  Mikrococcen  und  Leptothrix  erzeugen  keineswegs  Caries, 
sie  dringen  in  die  Höhlen  der  Grundsubstanz  der  Zahngewebe  nicht 
ein,  sondern  treten  nur  als  secundäre  Bildungen  auf,  in  Folge  des 
Zerfalls  der  medullären  Elemente.« 

»VIII.  In  todteu  und  künstlichen  Zähnen  ist  Caries  ein 
chemischer  Process,  begünstigt  durch  den  Zerfall  der  leimgebenden 
Grundsubstanz  des  Dentins  und  Cements.« 

W.  D.  Miller's  Ansichten.')  »Physikali  sehe  Erscheinungen 
der  Zahncaries.  a)  Caries  des  Schmelzes.  Beim  Beginne  der 
Zerstörung  wird  man  leicht  feststellen  können,  dass  der  Schmelz 
zunächst  seines  normalen  Glanzes  und  seiner  Durchsichtigkeit  verlustig 
gegangen  ist;  es  entsteht  ein  weisser  (nicht  schwarzer)  unregelmässiger 
Fleck  von  kreidigem  Aussehen;  ein  scharfes  Instrument.  z.B.  eine 
Nähnadelspitze,  gleitet  nicht  mehr  über  die  Fläche  weg,  sondern 
nimmt  geringfügige  Rauhigkeiten  auf  derselben  wahr.  Die  Rauhigkeit 
wird  durch  eine  Erweichung  respective  Desorganisation  des  Schmelzes 
bedingt,  durch  welche  derselbe  allmälig  in  ein  breiartiges  Pulver  ver- 
wandelt wird.  Diese  Auflockerung  des  Schmelzes  lässt  sich  am  besten 
beobachten,  wenn  die  Caries  sich  von  dem  Zahnbein  auf  die  innere 
Fläche  des  Schmelzes  fortpflanzt.  Hier  können  die  gelockerten  Schmelz- 
prismen   nicht    fortgeschwemmt    werden,    so    dass    man    häufig    eine 
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ziemlich  dicke  Schicht  einer  ganz  weissen,  breiigen  Masse  an  der 
inneren  Fläche  des  Schmelzes  vorfindet.« 

»Bei  der  primären  Schmelzcaries  wird  der  erweichte  Schmelz 
bald  mechanisch  entfernt,  wodurch  eine  Vertiefung,  ein  Loch  entsteht. 
Die  Form  des  Loches  hängt  von  verschiedenen  Umständen  ab,  unter 
Anderem  von  der  Breite  der  Berührungsfläche  mit  dem  Nachbarzahn, 
sodann  in  hohem  Grade  von  der  Beschaffenheit  des  Schmelzes  des 
betreffenden  Zahnes;  bald  ist  es  flach  und  breit  mit  kaum  abzu- 
grenzenden Rändern,  bald  schmal  und  tief  mit  scharfen,  zackigen 
Rändern.  Bald  nach  dem  Beginn  der  Caries  stellt  sich  eine  mehr  oder 
weniger  ausgesprochene  Verfärbung  ein.  Die  Auffassung,  welche  diese 
Verfärbung  als  erstes  Zeichen  der  Zahncaries  angesehen  hat,  beruht 
meiner  Meinung  nach  auf  einem  Irrthum,  der  nur  dadurch  zu  erklären 
ist,  dass  man  die  Caries  in  der  frühesten  Zeit  nach  ihrer  Entstehung 
nicht  untersucht  hatte Die  Verfärbung  tritt  in  sehr  ver- 
schiedenen Graden  auf;  bei  sehr  schnell  verlaufender  Caries  (Caries 
acutissima)  ist  sie  sehr  gering  oder  fehlt  ganz  (white  decay).  In  anderen 
Fällen  findet  man  nur  den  Schmelzrand  braun  bis  schwarz  gefärbt, 
während  das  Centrum  der  Höhle  weiss  bleibt.  Bei  sehr  langsam  ver- 
laufender Caries  (Caries  chronica)  ist  der  ganze  cariös  entartete 
Schmelz  tief  braun  oder  schwarz.  Dies  ist  auch  bei  ausgeheilter  Caries 
oder  da  der  Fall,  wo  die  Caries  aufgehört  hat,  weitere  Fortschritte 
zu  machen,  wie  das  häufig  an  den  proximalen  Flächen  von  Zähnen, 
welche  durch  die  Extraction  der  Nachbarzähne  freigelegt  worden 
sind,  beobachtet  wird.  Solche  Fälle  werden  gewöhnlich  als  Caries 
nigra  bezeichnet.  Man  darf  sich  aber  durch  diese  schlecht  gewählte 
Benennung  nicht  zu  der  Annahme  verleiten  lassen,  dass  es  sich  hier 
um  eine  besondere  Art  von  Zahncaries  handle.  Der  cariöse  Process 
ist  ganz  derselbe  wie  an  anderen  Stellen.  In  der  That  sind  solche 
Stellen  im  Augenblick  meist  frei  von  Caries  und  stellen  nur  das 
cariös  entartete  mit  der  Zeit  schwarz  gewordene  Gewebe  dar.  Caries- 
marken  wäre  eine  viel  richtigere  Bezeichnung  für  diese  Stellen.« 

*b)  Caries  des  Zahnbeins.  Durch  das  Fortschreiten  des  oben 
beschriebenen  Processes  verbreitet  sich  die  Zerstörung  des  Schmelzes 
bis  an  die  Grenze  des  Zahnbeins.  Jetzt  treten  ganz  andere  Er- 
scheinungen auf,  indem  nunmehr  das  Gewebe  nicht  in  eine  weiche 
breiartige,  sondern  zuerst  in  eine  zähe  knorpelartige  Masse  verwandelt 
wird,  die  nicht  sogleich  mechanisch  entfernt  wird,  sondern  einige  Zeit 
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bestehen  bleiben  kann.  Dieses  Stadium  wird  als  Erweichung  des 
Zahnbeins  bezeichnet  und  wird,  wie  wir  unten  sehen  werden,  durch 
eine  mehr  oder  weniger  vollkommene  Entkalkung  des  Zahnbeins 
bedingt.  Die  Erweichung  verbreitet  sich  im  Zahnbein  nach  allen 
Richtungen  mit  einer  Schnelligkeit,  die  von  der  Intensität  der  im 
Munde  vorhandenen  G-ährungsprocesse  und  der  Beschaffenheit  des 
Zahnbeins  abhängt.« 

»Die  erweichte  Masse  las  st  sich  leicht  mit  scharfen  Instrumenten 
schneiden  oder  abschälen,  beim  Druck  quillt  eine  sauer  reagirende 
Flüssigkeit  hervor.« 

»Die  Dicke  der  erweichten  Schicht  variirt  in  verschiedenen 
Fällen  sehr  erheblich.  Unmittelbar  nach  der  Erweichung  des  Zahn- 
beins fängt  der  Zerfall  desselben  an,  wodurch  eine  Höhle  im  Zahnbein 
zu  Stande  gebracht  wird.  Die  Oberfläche  erscheint  jetzt  uneben, 
stark  porös  und  mit  Speiseresten,  Pilzmassen  etc.  infiltrirt  und  ver- 
unreinigt. « 

»Die  Verfärbung  des  Zahnbeins  wird  durch  dieselben  Ursachen 
bedingt,  wie  die  des  Schmelzes,  sie  zeigt  auch  dieselben  Variationen 
bei  acuter  und  chronischer  Caries  und  alle  Nuancen  von  der  natür- 
lichen Farbe  des  Zahnbeins  bis    zu  schwarz « 

c)  Caries  des  Cementes.  Caries  des  Cementes  findet  man 
sehr  häufig  am  Zahnhalse.  Hier  ist  aber  die  Cementschicht  so  dünn,, 
dass  die  charakteristischen  Erscheinungen  der  Cementcaries  wenig  zu 
Tage  treten.  Caries  des  Cementes  der  Zahnwurzel  findet  nur  bei 
blossgelegter  Wurzel  statt  und  wird  in  Folge  dessen  verhältnissmässig 
selten  beobachtet.« 

»Es  sind  meistens  die  durch  Schwund  des  Zahnfleisches  und 
Wurzelperiosts  freigelegten  Wurzeln  der  Mahlzähne,  die  cariös  werden. 
Solche  Wurzeln  findet  man  häufig  mit  einem  dicken  weissen  oder 
weissgelblichen  Belag  bedeckt,  der  aus  Speisetheilchen,  abgestossenem 
Epithel,  Schleim  und  Pilzmassen  besteht;  diese  Wurzeln  sind  es,  welche 
die  eigentliche  Cementcaries  zeigen.« 

»Das  erste  Zeichen  der  Cementcaries  ist  eine  abnorm  starke 
Rauheit  oder  Weichheit  der  Cementoberfläche,  welche  sich  leicht  mit 
dem  Excavator  einstossen  oder  abschaben  lässt. « 

»Dieser  Erscheinung,  welche  ebenfalls  nichts  weiter,  als  eine 
Erweichung  des  Cementes  ist,  folgt  ein  oberflächlicher  Substanzverlust; 
es    kommt    hiedurch   eine  Höhle  zu  Stande,    oder  vielmehr  eine  Ver- 

35* 
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tiefung,  da  sie  mit  den  Höhlen  an  der  Zahnkrone  wenig  Aehnlichkeit 
hat.  Tiefe  kolbenförmige  Höhlen  werden  fast  niemals  gebildet;  dagegen 
sind  es  meist  seichte,  weit  ausgedehnte  Excavationen  ohne  deutlichen 
Band.« 

»Dies  erklärt  sich  daraus,  dass  es  an  den  Wurzeln  keine  um- 
schriebenen Retentionsstellen  oder  Cariesherde  gibt,  von  welchen 
aus  allein  die  Zerstörung  vordringt.  Es  ist  daher  auch  höchst  selten, 
dass  Caries  von  der  Wurzel  aus  vom  Cement  auf  das  Zahnbein  über- 
greift und  letzteres  soweit  zerstört,  dass  die  Wurzelpulpa  frei- 
gelegt wird.« 

»Nur  an  der  Theilungsstelle  der  Molarwurzeln  ist  eine  natürliche 
Retentionsstelle  vorhanden,  und  so  finden  wir  hier  auch  nicht  selten 
eine  penetrirende  Caries.« 

»Begleiterscheinungen  bei  Zahncaries.  Als  Begleit- 
erscheinungen der  Zahncaries  bezeichne  ich  einige  Vorgänge,  welche 
sich  entweder  unmittelbar  oder  erst  einige  Zeit  nach  dem  Auftreten 
der  Caries  zeigen  und,  meiner  Ansicht  nach  irrthümlieh,  als  Characte- 
ristica  der  Zahncaries  bezeichnet  wurden.« 

»Diese  Vorgänge  sind:  1.  die  Transparenz,  2.  die  Pigmentirung 
oder  Verfärbung  des  cariösen  Gewebes.« 

»Hand  in  Hand  mit  der  Opacität  und  Pigmentirung  der  be- 
ginnenden Zahnbeincaries  geht  eine  sehr  häufig  zu  beobachtende, 
ihrem  Verbreitungsbezirke  folgende  Zunahme  der  Transparenz.  Die 
entsprechenden  Zahnbeinpartien  erlangen,  bei  reflectirtem  Licht 
betrachtet,  ein  hornartiges  Aussehen,  ähnlich  demjenigen  der 
senescirenden  Wurzeln,  und  erscheinen  bei  durchgehendem  Licht  als 
hyaline  Streifen  und  Flecke.  Der  cariöse  Herd  wird  von  einem 
diaphanen  Hof  umgeben.  An  dem  cariösen  Zahnbeinkegel  finden  wir 
deshalb  die  transparente  Zone  rings  um  die  opake  von  der  Peripherie 
eentralwärts  ziehen;  an  einer  mehr  rundlichen  Zahnbeincaries  treffen 
wir  bisweilen  einen  mondsichelartigen  diaphanen  Hof  (Fig.  252).  Die 
Formen  der  hellen  Stellen  wechseln  übrigens  ausserordentlich,  je  nach 
der  Ausbreitung  der  cariösen  Bezirke,  und  werden  strahlenförmig, 
nierenförmig  u.  s.  w.  (Wedl).« 

»Ein  reines  Bild  der  Transparenz  erhält  man  in  Fällen,  wo 
Erweichung  und  Pigmentirung  des  Zahnbeins  noch  nicht  eingetreten 
sind,  wo  man  also  von  Caries  des  Zahnbeins  noch  nicht  reden  kann.« 
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»Hier  bildet  die  transparente  Partie  einen  Kegel,  dessen  Spitze  der 
Pulpa  zugekehrt  ist,  und  dessen  Seiten  parallel  mit  den  Zatmcanälchen 
laufen.  In  den  meisten  Fällen  sind  Längsschnitte  von  diesen  Kegeln 
meiner  Beobachtung  nach  von  zwei  undurchsichtigen  Streifen  begrenzt.« 


Abschnitt  eines  Längsschliffes  der  Krone  eines  Molars. 

Der  Abschnitt  zeigt  zwei  Höhlen  von  Caries,  mit  der  durchsichtigen  Zone  bei 
(Nach  Gysi.) 


» Unter  dem  Mikroskope  erscheinen  die  Zahncanälchen  innerhalb 
dieser  Streifen  von  unregelmässigen  eckigen  Körnern  oder  länglichen 
Stückchen  ausgefüllt.« 
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»Pigmentirung  des  Gewebes  bei  Zabnbeincaries.  In 
der  Pigmentirung  oder  Verfärbung  des  cariös  entarteten  Schmelzes 
oder  Zahnbeins  haben  wir  wieder  einen  secundären  Vorgang,  der 
irrthümlicherweise  als  ein  Stadium  der  Caries  aufgefasst  worden 
ist.  Es  wird  jeder  Grad  der  Verfärbung  beobachtet,  von  der  normalen 
Farbe  des  Gewebes  an  bis  zu  gelblich,  gelb,  gelbbraun,  dunkelbraun, 
schwarz.  Im  ersten  Beginn  der  Caries  ist  eine  Verfärbung  nicht  zu 
constatiren,  besonders  auffallend  ist  auch  das  Fehlen  einer  Verfärbung 
bei  der  secundären  Caries  des  Schmelzes,  wobei  das  Gewebe  in  ein 
vollkommen  weisses  Pulver  verwandelt  wird.« 

»Auch  zeigt  die  schnell  verlaufende  Caries  in  den  tieferen 
Theilen  keine  oder  nur  sehr  wenig  Verfärbung,  die  chronische  dagegen 
stets  eine  dunkle  Farbe,  dunkelbraun  bis  schwarz.  Mit  anderen 
Worten:  Die  Intensität  der  Verfärbung  steht  im  umgekehrten  Ver- 
hältniss  zur  Schnelligkeit  des  Fortschreitens  des  cariösen  Processes. 
Die  Verfärbung  des  Zahnbeins  kommt  ausserdem  keineswegs  bei  der 
Caries  allein  vor.  Ueberall,  wo  das  Zahnbein  freigelegt  wird,  kann 
es  mit  der  Zeit  mehr  oder  weniger  verfärbt  werden.  Besonders 
häufig  zeigt  sich  die  schwarze  Verfärbung  bei  abgekauten  Zähnen, 
und  zwar  nicht  allein  bei  Rauchern,  sondern  auch  bei  Nichtrauchern; 
auch  bei  Hundezähnen  ist  eine  tiefbraune  bis  schwarze  Verfärbung 
des  Zahnbeins  bei  abgekauten  Zähnen  keine  Seltenheit.« 

»Meiner  Meinung  nach  ist  die  Ursache  der  Verfärbung  bei  der 
Zahncaries  genau  dieselbe,  wie  die  der  Verfärbung  jeder  anderen 
organischen  Substanz,  die  durch  Mikroorganismen  zersetzt  wird.« 

»Caries  des  Schmelzes.  In  vielen  Präparaten  von  cariösem 
Schmelz  findet  man  unter  dem  Mikroskope  weiter  nichts  als  eine  Ver- 
tiefung (einen  Substanzverlust)  mit  unebenem  Rande  (Fig.  253),  eine 
mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Pigmentirung  des  Schmelzes  in 
der  Umgebung  der  Vertiefung  und  ein  deutliches  Hervortreten  der 
Querstreifung  der  Schmelzprismen.  In  anderen  besser  erhaltenen  Präpa- 
raten ist  die  Vertiefung  mit  leicht  färbbaren  Massen,  meist  Pilzen, 
ausgefüllt;  der  Rand  der  Höhle  zackig;  der  Schmelz  zerklüftet,  die 
Prismen  fallen  auseinander.  Die  Räume  zwischen  den  gelockerten 
Prismen  sind  in  diesen  Fällen  oft  mit  denselben  Pilzmassen  angefüllt. 
Zwischen  die  Prismen  des  normalen  Schmelzes  dringen  die  Pilze 
niemals  ein.  Beim  Schleifen  werden  die  Pilzmassen  meistens  mitsammt 
den  gelockerten  Prismen  hin  weggerissen.« 
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»Nachdem  der  Schmelz  einmal  von  Caries  durchbohrt  ist,  geht 
die  weitere  Zerstörung  desselben  hauptsächlich  von  der  inneren  Fläche 
aus  vor  sich.  Diese  Behauptung  mag  vielleicht  Manchen  im  ersten 
Augenblick  befremden,  wer  sie  aber  nachprüft,  wird  sich  von  ihrer 
Richtigkeit  überzeugen.  Die  in  jeder  Zahnhöhle  sich  anhäufenden 
Speisereste  greifen  natürlich    nicht    die    äussere,    sondern    die    innere 

Fig-.  253. 


Unterminirende  Caries  des  Schmelzes. 
a  Massen  von  Bakterien,  die  Höhle  auskleidend.  Vergrössernng  etwa  50fach. 

Fläche  des  Schmelzes  an.  Auch  verbreitet  sich  die  Caries  sehr  häufig 
von  dem  Zahnbein  aus  auf  die  innere  Schmelzfläche.« 

»Diese  Form  könnte  man  als  secundäre  Schmelzcaries  bezeichnen. 
Da  die  cariösen  Theile  hier  durch  Kauen  etc.  nicht  so  leicht  entfernt 
und  nicht  von  aussen  her  durch  Fremdkörper  verunreinigt  werden, 
ist  die  secundäre  Schmelzcaries  in  mancher  Beziehung  zum  Studium 
besser  geeignet  als  die  primäre.«; 
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»In  Schnitten  von  secundärer  Schmelzcaries  sieht  man  häufig 
Bakterien,  welche  zwischen  die  gelockerten  Schmelzprisinen  eindringen. 
Ungefähr  dasselbe  Resultat  erhält  man,  wenn  normaler  Schmelz  mit 
verdünnten  Säuren  behandelt  wird.  Die  Zerstörung  des  Schmelzes, 
wie  sie  bei  Caries  stattfindet,  ist  als  ein  im  Wesentlichen  parasito- 
chemischer  Process  aufzufassen.  Die  Lockerung  der  Schmelzprismen 
wird  durch  Säuren  bedingt,  über  deren  Ursprung  kein  Zweifel  mehr 
herrschen  kann;  sie  entstehen  im  Munde  durch  Gährung  von  Kohle- 
hydraten. Die  so  gelockerten  Schmelzprismen  werden  bald  mechanisch 
entfernt,  bald  bleiben  sie,  wie  bei  der  secundären  Schmelzcaries,  an 
Ort  und  Stelle  liegen,  bis  eine  Oeffnung  nach  aussen  entsteht.  Die 
Pilze  sind  an  dem  Process  direct  betheiligt,  insofern  sie  zwischen  die 
losen  Schmelzprismen  hineinwuchern,  dieselben  vielleicht  weiter  aus- 
einandertreiben und  den  Rest  des  organischen  Stoffes  zerstören.  Eine 
directe  Wirkung  auf  den  normalen  Schmelz  üben  die  Spaltpilze  nicht 
aus.  Die  Dissolution  des  Schmelzes  ist  also  als  eine  indirecte,  durch 
die  von  ihnen  gebildeten  Säuren  hervorgerufene  Wirkung  der  Pilze 
zu  betrachten.  In  den  späteren  Stadien  des  Processes  üben  sie  auch 
einen  directen  Einfluss  auf  das  erkrankte  Gewebe  aus.« 

»Caries  des  Zahnbeins.  —  Erscheinungen  unter  dem 
Mikroskope.  An  mit  Fuchsin  gefärbten  Präparaten  erkennt  man 
bei  sehr  schwacher  Vergrösserung,  wenn  nicht  schon  mit  dem  unbe- 
waffneten Auge,  dass  die  Pilze  nicht  gleichmässig  im  Präparate  ver- 
theilt  sind.  Schnitte,  welche  parallel  mit  den  Zahnbeincanälchen 
laufen  (Längsschnitte),  zeigen  in  der  Regel  am  äusseren  Rande  (der 
äusseren  Schicht  des  cariösen  Zahnbeins  entsprechend)  eine  tiefrothe 
Färbung,  welche  nach  der  Tiefe  zu  allmälig  abnimmt,  um  am  unteren 
Rande  ganz  zu  verschwinden.  Besonders  die  beiden  Enden  des 
Präparates  zeigen  oft  grosse  Partien,  welche  ganz  ungefärbt  geblieben 
sind.  Hieran  erkennt  man,  dass  die  Erweichung  (Entkalkung)  des 
Zahnbeins  einen  grösseren  Umfang  gewonnen  hat,  als  die  Pilzein- 
wanderung (Siehe  Fig.  254).« 

»Bei  etwas  stärkerer  Vergrösserung  (40- — 60  Durchmesser)  ist 
man  im  Stande,  das  Vordringen  der  Pilze  genauer  zu  verfolgen,  und 
man  beobachtet  bei  solcher  Vergrösserung,  dass  zuweilen  die  meisten  Canäl- 
chen  bis  zu  gleicher  Tiefe  infiltrirt  sind  ;  in  der  Regel  aber  dringen  die 
Pilze  sehr  ungleich  weit  in  die  verschiedenen  Canälchen  ein,  auch 
finden  wir  hin  und  wieder  nur  an  der  Oberfläche  alle  oder  annähernd 
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alle  Canälchen    mit  Pilzen    gefüllt,    in    der  Tiefe    dagegen  sind  nur 
einzelne  derselben  infiltrirt. « 

»Es  tritt  hiebei  die  oft  aufgeworfene  Frage  in  den  Vordergrund, 
ob  die  Pilze  im  Stande  sind,  in  das  normale  Zahnbein  einzudringen? 
Diese  Frage  müssen  wir  mit  Ja  beantworten.  Da  der  Durchmesser 
eines  Dentincanälchens  grösser  ist,  als  der  eines  Mikrococcus,  so  kann 
letzterer  unter  Umständen  in  ein  scheinbar  unverändertes  Canälchen 
eindringen.  Wir  sehen  auch  zuweilen  bei  starker  Vergrösser ung,  dass 
eine  geringe  Anzahl  von  Pilzen,  gewissermassen  Vorposten,  in  das 
normale  Zahnbein  eingedrungen  ist,  ohne  in  demselben  Veränderungen 
hervorgerufen  zu  haben.« 

Fie.  254. 
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Mit  Miki'ocoecen  erfüllte  Interglobularräume. 
Vergrösserung  etwa  400fach. 

»In  manchen  Präparaten  sind  die  Canälchen  ziemlich  gleich- 
massig  erweitert,  mitunter  bis  zum  Drei-  bis  Vierfachen  ihres  normalen 
Lumens.  Diese  Erweiterung  entsteht  zum  Theil  durch  Verdrängung 
der  Nebencanälchen,  zum  Theil  auf  Kosten  der  intertubulären  Sub- 
stanz. Schliesslich  fliessen  zwei  oder  mehrere  nebeneinanderliegende 
Canälchen  durch  Vernichtung  der  Zwischensubstanz  ineinander, 
wodurch  lange,  mit  den  Canälchen  parallel  laufende  Lücken  entstehen. 
Durch  die  Cavernenbildung  und  durch  das  Zusammenschmelzen 
nebeneinander  liegender  Cavernen  wird  das  Zahnbein  stark  gelockert, 
porös  und  allmälig  zerstört.  Die  Canälchen  werden  häufig  gruppen- 
weise befallen,  während  die  zwischen  diesen  Gruppen  liegenden 
Canälchen  vollkommen  frei  von  der  Infection  sein  können.  In  anderen 
Fällen  dagegen  erscheint  jedes  einzelne  Canälchen  mit  Spaltpilzzellen 
vollgepfropft. « 
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»Ein  sehr  häufig  vorkommendes  Bild  habe  ich  versucht  in 
Fig.  255  wiederzugeben.  Dieses  Präparat  zeigt  auf  das  Deutlichste, 
wie  die  Erweiterung  der  Canälchen  von  der  Infection  abhängt,  und 
wie  von  den  einzelnen  Canälchen  aus  eine  allmälige  Verschmelzung 
der  Grundsubstanz  stattfinden  kann,  bis  man  schliesslich  nur  eine 
durch  den  Rest  des  Zahnbeins  zusammengehaltene  Pilzmasse  vor 
sich  hat.« 

Fig.  255. 
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Cariöses  Dentin. 
Zeigt  die  vollständige  Verflüssigung  der  Grundsubstanz  durch  Bakterien.   Vergrösserung  400fach. 


»In  gut  gefärbten  Präparaten  kann  man  schon  bei  500facher 
Vergrösserung  die  Einzelzellen  der  Bakterien  deutlich  erkennen.  Zur 
genauen  Untersuchung  der  Präparate  sind  aber  Oelimmersionslinsen 
und  Abbe'scher  Beleuchtungsapparat  erforderlich.  Wir  sehen  dann, 
dass  der  äussere  Rand  des  Präparates  aus  zerfallenem  Zahngewebe 
mit  enormen  Massen  von  Mikrococcen,  Bacillen  und  Leptothrixfäden 
besteht.  Letztere  erscheinen  häufig  als  Fransen  am  Rande  des  Prä- 
parates, sie  sind  aber  nicht  längs  des  ganzen  Randes  zu  finden,  und 
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an  manchen  Präparaten  fehlen  sie  ganz.  Zum  Theil  werden  sie  beim 
Präpariren  fortgerissen.  Sie  dringen  nur  selten  in  die  Zahnbein- 
canälchen  ein,  es  sei  denn,  dass  das  Gewebe  schon  sehr  zerfallen  ist, 
lind  selbst  dann  sind  sie  meistens  nur  in  den  äusseren  Schichten  zu 
finden.  Man  sieht  daher  nur  selten  Canälchen,  welche  lange  gewun- 
dene Fäden  enthalten  (Fig.  256).« 


Fig.  256. 


Fig.  257. 


Fig.  258. 


Fig.  259. 


Fig.  260. 
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Einzelnes 
Röhrchen 

mit  Fadenformen 
erfüllt. 
Vergrüsserung 
1 100 fach. 


Einzelnes 
Röhrchen 

mit  Coccen 

erfüllt. 

Vergrüsserung 

1100 fach. 


Einzelnes 
Röhrchen 

mit  Stäbchen 

erfüllt. 

Vergrüsserung 

HOOfach. 


Einzelnes 
Röhrchen, 

eine  Mischinfection  oder 
Infection  mit  einem  viel- 
gestaltigen Bacterium 
zeigend.  Vergrösserung 
HOOfach. 
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Cariöses  Dentin, 
eine  Mischinfection 
mit  Coccen  und  Ba- 
cillen zeigend.  Ver- 
grösserung 400fach. 


»Untersuchen  wir  eine  etwas  tiefer  gelegene 
Zone,  so  finden  wir  die  Canälchen  nur  mit  Mikro- 
coccen  und  Stäbchen  erfüllt;  erstere  aber  entschieden 
vorherrschend.  Diese  beiden  Bakterien  arten  kommen 
gewöhnlich  in  getrennten  Canälchen  vor;  so  sehen 
wir  häufig  das  eine  nur  mit  Mikrococcen  (Fig.  257), 
das  daneben  liegende  nur  mit  Stäbchen  vollgepfropft  (Fig.  258);  selten 
sieht  man  das  eine  Ende  eines  Canälchens  mit  Stäbchen,  das  andere 
mit  Coccen  erfüllt.« 

»Im  Allgemeinen  haben  wir  es  also  bei  der  Zahncaries  mit  einer 
Mischinfection  zu  thun  (Fig.  259  und  Fig.  260).« 

»Man  findet  wohl  häufig  Präparate,    die  beinahe  ausschliesslich 
Coccen  zeigen    (ob  von  einer  oder    mehreren  Arten,  lässt  die  mikro- 
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skopische  Untersuchung  nicht  erkennen);  auch  besitze  ich  einige 
Präparate,  die  besonders  in  begrenzten  Partien  eine  rein  bacilläre 
Infection  erkennen  lassen. « 

»Ein  Querschnitt  durch  die  Dentincanälchen  zeigt  bei  300facher 
Vergrösserung,  dass  die  mit  Spaltpilzen  gefüllten  Canälchen  auf  das 
Doppelte  bis  Vierfache  erweitert  sind,  und  dass  häufig  je  zwei  oder 
mehrere  Erweiterungen,  nach  Zerstörung  der  Membran  und  der 
Zwischensubstanz,  verschmolzen  sind  (Fig.  261).  Diese  Verschmelzung 
nimmt  zu,  je  mehr  wir  uns  dem  äusseren  Eande  des  Schnittes  nähern, 
bis  es  nicht  mehr  möglich  ist,  die  einzelnen  Canälchen  zu  unter- 
scheiden;   wir    sehen    dann    nur  unregelmässige,    verschieden  grosse 

Fijr.  261. 


Cariöses  Dentin  im  Querschnitt, 

die  Ausweitung  der  Röhrchen  und  die  Bildung  von  Verflüssigungsherden  zeigend. 
Vergrösserung  400fach. 

Pilzhaufen,  die  mehr  oder  weniger  mit  dem  Detritus  des  zersetzten 
Zahnbeins  verunreinigt  sind.  Diese  verunreinigten  Pilzhaufen  stellen 
die  jEmbryonalkörperchen'  von  Abbott  dar.  Sie  nehmen,  da  sie 
eben  nicht  homogen  sind,  den  Farbstoff  an  verschiedenen  Stellen 
ungleichmässig  auf  und  zeigen  daher  mitunter  Bilder,  welche  man 
bei  ungeeigneter  Färbung  als  Zellen  ansehen  könnte.« 

»Caries  des  Cementes.  Das  Cement  wird  entweder 
progressiv  von  der  Oberfläche  nach  der  Tiefe  zu  entkalkt  und  auf- 
gelöst, oder  es  findet,  ähnlich  wie  bei  dem  Zahnbein,  eine  Infiltration 
der  Hohlräume  des  Cementes  mit  Pilzen  statt.  In  letzterem  Falle 
können  Erscheinungen  auftreten,  welche  grosse  Aehnlichkeit  mit  den 
bei  Caries  des  Zahnbeins  beschriebenen  zeigen.  Besonders  auffallend 
ist  die  Aehnlichkeit  mit  der  Zahnbeincaries  an  Stellen,  wo  die 
Sharpey'schen    Fasern    stark    entwickelt    sind.    Diese  Fasern    oder, 
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richtiger  gesagt,  Canälchen  werden  mit  Pilzen  intiltrirt  und  erweitert, 
das  zwischen  ihnen  liegende  Gewebe  verschmolzen.  In  dieser  Weise 
wird  das  Gewebe  rareficirt  und  schliesslich  gänzlich  zerstört.  Ich 
besitze  mehrere  Präparate,  an  welchen  diese  Form  der  Cement- 
caries  auf  künstlichem  Wege  hervorgerufen  wurde.« 

»Wo  Cementkörperchen  vorhanden  sind,  werden  dieselben  sammt 
ihren  Ausläufern  (soweit  ich  Gelegenheit  gehabt  habe,  diese  Fälle  zu 
untersuchen)  mit  Pilzen  infiltrirt  und  aufgetrieben.  Irgend  welche 
entzündliche  Reaction  seitens  des  Cementes,  etwa  wie  sie  in  Knochen 
oder  Knorpeln  auftritt,  war  ich  nicht  im  Stande  festzustellen.« 

»Ich  behaupte,  dass  man  eine  Zerstörung  der  Gewebe  künstlich 
hervorrufen  kann,  die  der  geübteste  Mikroskopiker  nicht  im  Stande 
ist,  von  der  Caries,  wie  sie  im  Munde  vorkommt,  zu  unterscheiden. 
Thatsächlich  konnte  keiner  der  vielen  Mikroskopiker,  die  den  Versuch 
machten,  entscheiden,  welche  Präparate  künstlich  hervorgerufen  und 
welche  natürlich  waren.« 

»Ich  zerschnitt  mehrere  Zähne,  welche  ganz  frei  von  Caries, 
jedoch  von  verschiedener  Dichtigkeit  des  Zahngewebes  waren,  in 
Stücke  von  verschiedener  Grösse  und  legte  dieselben  in  eine  Mischung 
von  Brot  und  Speichel.  Diese  Mischung  wurde  drei  Monate  lang  auf 
einer  Temperatur  von  37°  C.  erhalten  und  während  dieser  Zeit 
mehrere  Male  erneuert.  Ich  zeigte  hierauf  einige  dieser  Stücke  einem 
bekannten  Zahnarzt,  welcher  seit  33  Jahren  prakticirt,  und  fragte 
denselben,  ob  dies  nicht  Fälle  von  Caries  seien,  wie  sie  aber  selten 
vorkommen  ?  Er  verneinte  dies  und  sagte,  dass  ihm  täglich  solche 
Fälle  vorkämen.  In  vielen  Stücken  war  das  Dentin  durch  und  durch 
erweicht,  bei  allen  bis  zu  beträchtlicher  Tiefe;  wo  die  Erweichung 
durch  das  Dentin  hindurch  bis  zu  der  inneren  Fläche  des  Schmelzes 
gedrungen  war,  erschien  letzteres  von  einer  Lage  weissen  Pulvers 
bedeckt,  genau  wie  man  dies  bei  natürlicher  Caries  findet.  An  den 
Bruchstellen  waren  die  Bänder  des  Schmelzes  in  einer  Dicke  von 
'/4  bis  l/2  Mm.  zu  Pulver  verwandelt;  die  im  Schmelz  befindlichen 
Sprünge  hatten  ein  undurchsichtiges,  weissliches  Aussehen  und  Hessen 
sich  bei  manchen  Stücken  mit  einem  spitzen  Instrumente  durch- 
bohren. An  dem  Zahnhalse  erschien  das  Dentin  ebenfalls  erweicht, 
wenn  auch  nicht  in  so  hohem  Grade  wie  an  der  Krone;  der  Schmelz- 
rand war  rauh  und  so  zerbrechlich,  dass  man  an  einzelnen  Stellen 
ein  Instrument  zwischen  Schmelz  und  Dentin  einführen  konnte;    an 
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der  Mahlfläche,  wo  die  Zahnstructur  sehr  mangelhaft  und  voller 
Risse  und  Vertiefungen  war,  hatte  sich  das  ganze  Gewebe  in  eine 
weiche,  käseartige  Masse  verwandelt,  wie  man  dies  oft  bei  dritten 
Molaren  vorfindet.« 

»Alle  bei  der  weissen  Caries  wahrnehmbaren  Erscheinungen 
waren  auch  bei  dieser  künstlich  erzeugten  Caries  genau  vorhanden. 
Wenn  man  die  Mischung  so  lange  stehen  Hess,  bis  die  Reaction 
alkalisch  wurde,  oder  wenn  man  die  einzelnen  Stücke  der  Einwirkung 
der  Luft  oder  verschiedener  Genuss-  und  Nahrungsmittel,  wie  Kaffee, 
Thee,  Tabak,  Fruchtsäfte  etc.,  aussetzte,  so  entstanden  alle  möglichen 
Schattirungen,  gerade  wie  sich  dieselben  in  natürlichem  cariösen 
Dentin  vorfinden.« 

»Die  Mikroorganismen  der  Zahncaries.  Unsere  Kenn  t- 
niss  über  die  bei  der  Zerstörung  der  Zahnsubstanz  mitwirkenden 
Mikroorganismen  ist  noch  sehr  unvollkommen.  Wir  konnten  nach- 
weisen, dass  alle  Mikroorganismen  der  Mundhöhle,  welche  im  Stande 
sind,  eine  saure  Gährung  der  Nahrung  hervorzurufen,  bei  Erzeugung 
des  ersten  Stadiums  der  Caries  mitwirken;  ferner  dass  alle  mit 
peptonisirender  oder  verdauender  Wirkung  auf  eiweisshältige  Sub- 
stanzen bei  dem  zweiten  Stadium  theilnehmen  können;  und 
schliesslich,  dass  diejenigen,  welche  beide  Eigenschaften  besitzen,  zu 
gleicher  Zeit  bei  Erzeugung  beider  Stadien  thätig  sein  mögen.  Ob 
es  aber  irgend  ein  Bacterium  gibt,  welches  man  immer  im  cariösen 
Zahnbein  findet  und  welches  man  deshalb  das  Bacterium  der  Zahn- 
caries nennen  könnte,  oder  ob  verschiedene  mit  ziemlicher  Regel- 
mässigkeit auftretende  Arten  vorhanden  sind,  können  wir  nicht 
sagen.« 

*  * 

Aus  den  Citaten  von  Abbott  und  Miller  ersieht  man,  dass 
Ersterer  die  Mikroorganismen  in  cariösen  Zähnen  zwar  beobachtete, 
dieselben  aber  nicht  als  die  primäre  Ursache  der  Krankheit  auf- 
fasste.  Abbott  hat  jedoch  die  Gewebsveränderungen  in  der  Nähe 
der  Caries  im  Schmelz,  Dentin  und  Cement  genau  beschrieben. 
Miller  hingegen  bewies,  dass  das  Eindringen  der  Mikroorganismen 
die  einzige  Ursache  der  Caries  ist,  leugnet  jedoch  irgend  eine  ent-  . 
zündliche  Reaction  in  den  ergriffenen  harten  Geweben  des  Zahnes. 
Nach    den  Ansichten    des    letzteren  Forschers    werden  die  lebenden 
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Gewebe    einfach    durch  die  Mikroorganismen  zerstört,    ohne  auf  den 
Insult  zu  reagiren. 

Aus  meinen  eigenen  Beobachtungen  bin  ich  überzeugt,  dass 
die  volle  Wahrheit  in  Bezug  auf  den  cariösen  Process  nur  durch 
eine  Verbindung  von  Abbott's  und  Miller's  Ansichten  erreicht 
werden  kann.  Ich  gebe  zu,  dass  Mikroorganismen  die  Hauptursache 
der  Zahncaries    sind,    jedoch    wird    nur    todtes  Material  durch  die- 


Fig.  262. 
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Geheilte  Caries  des  Dentins. 

L  Colonien   von    Leptothrix ;    DD  entkalktes   Dentin    mit    erweiterten  Canälchen;    ER  wieder- 
verkalktes Dentin,  mit  spärlichen  Canälchen;  N  normales  Dentin.  Vergrössemng  500fach. 


selben  ohne  die  geringste  Reaction  zerstört.  Lebende  Gewebe,  wie 
Schmelz,  Dentin  und  Cement,  reagiren  stets  auf  das  Eindringen  von 
Mikroorganismen  durch  einen  Entzündungsprocess  ähnlich  demjenigen 
in  anderen  lebenden  Geweben  auf  die  von  Abbott  beschrie- 
bene Weise. 

Die  braune  Verfärbung  des  Dentins  in  der  Nähe  der  Caries, 
welche  beide  Autoren  erwähnen,  gibt  uns  ausgezeichnete  Gelegenheit, 
die    feinere  Structur  zu  studiren,    besonders    in    frisch    geschliffenen 
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Präparaten.  Das  Netz,  wie  ich  es  im  VIII.  Capitel  beschrieben  habe, 
kann  hier  selbst  mit  mittelstarken  Vergrösser un gen  des  Mikroskopes 
gesehen  werden.  Verfärbung  des  Schmelzes  in  der  Nähe  der  Caries 
liefert  ebenfalls  eine  sehr  gute  Gelegenheit,  die  feinere  Structur 
desselben  mit  starken  Vergrösserungen  des  Mikroskopes  zu  studiren. 

Ein  anderer  Beweis  für  die  Gewebsveränderungen  im  Dentin 
in  der  Nähe  der  Caries  ist  der  manchmal  beobachtete  Heilungs- 
process  (siehe  Fig.  262).  Hier  hat  eine  Wiederverkalkung  des 
erweichten  und  wahrscheinlich  entzündeten  Dentins  stattgefunden, 
mit  einer  Neubildung  von  spärlichen  und  un  regelmässigen  Canälchen, 
wie  man  es  häufig  in  secundärem  Dentin  bemerkt.  Da  alle  modernen 
biologischen  Forschungen  beweisen,  dass  kein  neues  Gewebe  entstehen 
kann,  ohne  dass  das  frühere  erst  in  einen  Embryonalzustand  zurück- 
kehrt, trage  ich  kein  Bedenken,  solche  Veränderungen  für  das 
lebende  Dentin  zu  behaupten.  Der  Unterschied  zwischen  dem  normalen 
und  neugebildeten  Dentin  ist  so  auffallend,  besonders  in  der  Wieder- 
anordnung der  Zahncanälclien,  dass  eine  einfache  Wiederverkalkung 
diese  Veränderungen  nie  erklären  würde. 

Nach  den  so  weit  erklärten  Ansichten  werde  ich  die  beim 
cariösen    Process    stattfindenden    Verbindungen    wie    folgt    angeben: 

Die  primäre  Ursache  der  Caries  ist  eine  saure  Gährung  der 
Nahrungsüberreste,  durch  Mikroorganismen  erzeugt.  Die  bevorzugten 
Plätze  im  Schmelz,  wo  Caries  anfängt,  sind  Rinnen,  Grübchen  und 
Spalten  an  den  Zahnoberflächen,  wo  Nahrungspartikel  am  ehesten 
zurückgehalten  werden.  Der  weitere  Fortschritt  der  Caries  wird 
durch  ein  Eindringen  von  Mikroorganismen  in  die  harten  Gewebe 
der  Zähne  verursacht.  Das  Resultat  dieses  Eindringens  ist  zuerst 
Entkalkung  und  später  Disintegriiung.  Todte  Gewebe  werden  ohne 
Reaction  zersetzt.  Lebende  Gewebe  werden  nach  der  Entkalkung  in 
einen  Embryonal-  oder  protoplasmatischen  Zustand  zurückgebracht 
Abbott).  Je  nach  der  Menge  der  Kalksalze,  der  Constitution  des 
Individuums  und  der  Anzahl  der  Mikroorganismen,  welche  in  die 
Gewebe  eindringen,  verläuft  die  Caries  entweder  rasch  (acute  Caries) 
oder  langsam  (chronische  Caries).  In  letzterem  Falle  ist  eine  spontane 
Heilung  durch  Wiederbildung  der  harten  Gewebe  möglich.  Im  Dentin 
und  Cement  führt  acute  Caries  zu  einer  weissen  Verfärbung  der 
involvirten  Gewebe,  während  chronische  Caries  häufig  eine  braune 
Pigmentirung  in  der  Nähe  des  Zerfalls  verursacht. 
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Die  Wirkung   von  Arsenclioxytl   und  metallischem  Arsen  auf 
die  Pulpen  der  Zähne.  —  Sogenannte  Coagulationsnekrose. 

Im  Jahre  1884  veröffentlichte  ich  einen  kurzen  Bericht  über 
Experimente  mit  Arsendioxyd,1)  welchen  ich  hier  im  Auszuge  mit- 
theile: 

Die  Wirkung  von  Arsendioxyd  auf  die  Zahngewebe  war  lange 
Zeit  zweifelhaft  und  die  durch  das  Gift  verursachten  Veränderungen, 
wenn  es  in  die  Hohle  eines  Zahnes  gebracht  wurde,  glaubte  man 
auf  das  Pulpagewebe  beschränkt.  1879  veröffentlichte  A.  Witzel 
eine  Arbeit  über  die  Krankheiten  der  Zahnpulpa.  In  derselben  behauptet 
er,  dass  eine  Pulpa,  wenn  sie  nicht  zu  stark  entzündet  ist,  mit  Arsen- 
dioxyd behandelt  werden  könne,  ihr  Kronentheil  amputirt  und  der 
übrig  gebliebene  Pulpastumpf  erhalten  bliebe.  Diese  Lehre  hat  in 
Amerika  viel  Streit  hervorgerufen,  obwohl  sie  in  Deutschland  allgemein 
anerkannt  wurde. 

Ich  habe  diese  Behandlung  in  sechszehn  Fällen  versuchshalber 
eingeleitet  und  Zähne  gewählt,  welche  ich  von  Zeit  zu  Zeit  unter- 
suchen konnte.  Die  mikroskopischen  Erscheinungen  lassen  sich  am 
besten  in  gesunden  oder  nur  oberflächlich  cariösen  menschlichen 
Zähnen  oder  Zähnen  solcher  Thiere,  an  welchen  man  leicht  experi- 
mentiren  kann,  studiren.  In  allen  Fällen  muss  man  zu  diesem 
Zwecke  ein  gleichmässiges  Verfahren  anwenden.  Da  diese  Studien 
nothwendigerweise  experimentell  waren,  mussten  sie  über  einen  langen 
Zeitraum  ausgedehnt  werden  und  benöthigten  viel  Arbeit  und  Sorgfalt. 
Das  von  mir  ausnahmslos  angewandte  Präparat  ist  das  schon  lange 
bekannte,  bestehend  aus  einem  Theile  Arsendioxyd  und  einem  Theile. 
Morphiumsulphat,  mit  chemisch  reiner  Carbolsäure  zu  einer  Paste 
verrieben.  Dasselbe  wurde  in  eine  Bohröffnung  des  Zahnes  gelegt 
und  temporär  zugedeckt.  Ich  werde  mich  nicht  in  Einzelheiten  ein- 
lassen, sondern  nur  erwähnen,  dass  ich,  indem  ich  die  gewünschten 
Resultate  im  Auge  behielt,  in  der  Richtung  der  Pulpakammer  bohrte, 
■dieselbe  aber  in  keinem  Falle  perforirte.  Es  schien  indessen  in  Bezug 


')  Dental  Cosmos.  1884. 
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auf  die  durch  das  Gift  verursachten  Veränderungen  ganz  unwesentlich 
zu  sein,  wie  dick  das  dazwischen  liegende  Dentin  war. 

Ich  benützte  Zähne  von  Menschen  und  Kaninchen.  Sie  wurden 
in  drei  bis  sechs  Tagen  nach  der  Anwendung  des  Arsendioxyds  aus- 
gezogen. Die  Zähne  wurden  sofort  nach  dem  Ausziehen  eröffnet  und 
ohne  Aufschub  in  die  passende  Lösung  gelegt.  Es  ist  wichtig,  auf 
eine  solche  Weise  vorzugehen,  dass  die  Pulpa  nicht  zerrissen  oder 
aus  der  Lage  gebracht  wird  und  die  Lösungen  dennoch  einwirken. 
Wenn  die  Bestandtheile  der  Pulpa  einmal  genügend  fixirt  sind,  ist 
es  möglich,  dieselbe  zu  zerschneiden,  ohne  künstliche  Aenderungen 
hervorzurufen.  Dies  ist  keine  leichte  Sache,  da  die  gewöhnlich  ge- 
brauchten Härtungsflüssigkeiten  unglücklicherweise  Veränderungen 
verursachen.  Selbst  Wasser,  und  wie  man  gefunden  hat,  selbst  die 
Gewebsflüssigkeit,  wenn  sie  nach  dem  Tode  genügend  lange  eingewirkt 
hat,  gibt  den  markbältigen  Nervenfasern  ein  Aussehen,  welches,  wie 
ich  glaube,  häufig  als  pathologisch  beschrieben  wurde. 

Nachdem  ich  verschiedene  Reagentien  versucht  hatte,  fand  ich, 
dass  man  die  besten  Resultate  erhalten  konnte,  wenn  man  den  Zahn 
auf  die  beschriebene  Weise  in  eine  einprocentige  Lösung  von  Ueber- 
osmiumsäure  10  bis  20  Stunden,  je  nach  der  Dichte  des  Zahnes, 
legte.  Was  die  Pulpa  anbetrifft,  wird  dieselbe  nach  einer  zwei-  bis 
dreistündigen  Einwirkung  dieser  Flüssigkeit  genügend  gehärtet  sein; 
man  kann  sie  dann  leicht  von  der  Pulpakammer  entfernen,  ohne 
Schaden  anzurichten.  Beide  Theile  werden  sodann  in  destillirtes  Wasser 
gelegt  und  in  Alkohol  aufbewahrt. 

Die  vom  Gifte  verursachten  Veränderungen  sind  deutlich  aus- 
gesprochen. Wenn  das  Gift  genügend  lang  eingewirkt  hat,  zeigt  die 
ganze  Pulpa,  sobald  sie  freigelegt  ist,  dem  freien  Auge  alle  Anzeichen 
einer  activen  Entzündung.  Je  nach  dem  Grade  der  durch  Arsendioxyd 
verursachten  Entzündung  wird  das  Aussehen  einer  grösseren  oder 
kleineren  Anzahl  von  Nervenfasern  so  verändert,  dass  ihr  Myelin  in 
grössere  oder  kleinere  Klümpchen  zertheilt  wird,  zwischen  welchen 
ich  weder  einen  Achsencylinder,  noch  eine  Zwischensubstanz  unter- 
scheiden konnte.  Ich  habe  indessen  in  Nervenfasern,  welche  dem 
Einflüsse  des  Arsendioxyds  sechs  Tage  lang  ausgesetzt  waren,  eine 
körnige  Substanz  gesehen,  welche  durch  Rosanilin  gefärbt  werden 
konnte,  sicherlich  ein  Product  der  Desintegrirung  der  Myelinscheide. 
Ich  zweifle  nicht,    dass  dies  ein  Schritt    zur  völligen  Zerstörung  der 
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Nervenfasern  ist  und  erwähne,  dass  ich  in  einem  Fall  ähnliche 
Körnchen  frei  in  dem  eine  Anzahl  degenerirter  Nervenfasern  umgebenden 
Gewebe  in  einem  Schneidezahn  eines  Kaninchens  nach  dreitägiger 
Einwirkung  des  Arsendioxyds  fand. 

Was  die  Folge  des  Arsendioxyds  nicht  allein  auf  die  Pulpa 
selbst,  sondern  auf  die  Ernährung  und  das  Leben  des  ganzen  Zahnes 
sein  wird,  kann  man  sich  leicht  vorstellen,  und  kann  dies  durch 
Untersuchung  des  Dentins  erwiesen  werden. 

Nachdem  ich  den  frisch  ausgezogenen  Zahn  mit  Ueberosmium- 
säure  behandelt  und  gegen  künstlich  hervorgerufene  Veränderungen 
geschützt  hatte,  stellte  ich  Schliffpräparate  desselben  her.  Diese  wurden 
mit  Pikrocarmin  gefärbt  und  montirt.  Unter  dem  Mikroskope  erscheinen 
die  Zahncanälchen  vergrössert,  an  manchen  Stellen  mehr  als  an 
anderen  und  mit  einer  tiefschwarzen  Masse  erfüllt.  Dasselbe  kann 
man  von  den  Querverbindungen  der  Canälchen  sagen.  Wenn  man 
solche  Stellen  bei  starken  Vergrösser ungen  untersucht,  findet  man 
die  schwarze  Masse  aus  unregelmässigen  Klümpchen  bestehend,  welche 
wohl  Reste  der  Dentinfaser  sind.  Wenn  man  solche  Canälchen  ver- 
folgt, sieht  man  die  geschwollenen  Dentinfasern  mehr  und  mehr  zer- 
fallen, je  mehr  man  sich  der  Stelle  der  grössten  Zerstörung  nähert; 
in  Folge  davon  erscheint  die  Grundsubstanz  verengert. 

Seit  dieser  Veröffentlichung  habe  ich  meine  Untersuchungen 
über  die  Wirkung  von  Arsendioxyd  fortgesetzt  und  die  Pulpen  unter- 
sucht, nachdem  sie  dem  Gifte  kürzere  oder  längere  Zeit,  von  20  Mi- 
nuten bis  24  Stunden,  ausgesetzt  waren.  Die  Pulpen  wurden  entweder 
nach  dem  Ausziehen  des  Zahnes  oder  durch  Exstirpation  mit  der 
Nervennadel  gewonnen. 

Das  Resultat  einer  20  Minuten  andauernden  Einwirkung  des 
Giftes  auf  die  entzündete  Pulpa  in  einem  Zahn  eines  16jährigen 
Patienten  ist  in  Fig.  263  abgebildet. 

Die  entzündete  Zone  fällt  durch  Mangel  der  Färbung  mit 
ammoniakalischem  Carmin  auf,  eine  Eigenthümlichkeit,  welche  für 
das  Absterben  oder  die  Nekrose  der  Gewebe  als  charakteristisch 
bekannt  ist.  Nur  die  Wandungen  der  Blutgefässe  haben  die  Färbung 
angenommen  und  beweist  dies,  dass  die  Gewebe  unter  dem  Einflüsse 
von  circulirendem  Blute  länger  am  Leben  bleiben,  als  die  von  den 
Blutgefässen  entfernten.  Die  Entzündungskörperchen  zeigen  einen 
eigenthümlichen  Glanz,    aber  keine  scharfen  Contouren;    dasselbe  ist 
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mit  den  Zügen  von  Spindeln  der  Fall,  offenbar  den  Ueberresten 
früherer  Blutgefässe.  Die  der  nicht  entzündeten  Pulpa  nächsten  Ab- 
schnitte und  die  Pulpa    von  deutlich  myxomatöser  Structur   sind  mit 

Fig.  263. 


Mit  acuter  Pulpitis  behaftete  Pulpa,  mit  Arsendioxj-d  20  Minuten  lang- behandelt. 

V  Abschnitt  der  acut   entzündeten    Pulpa,    den   Effect    von   Arsendioxyd    zeigend;    M   normale 

myxomatöse  Pulpa;   C  von  Blut  strotzende  Capillaren;  N  Bündel  raarkhältiger  Nerven. 

Vergrößerung  öOOfach. 

ammoniakalischem    Carmin    gefärbt.     Die  Blutgefässe    sind  erweitert, 
mit  Blutkörperchen  angepfropft   und  ohne  Zeichen  von  Reaction  auf 
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Arsendioxyd.  Die  markhältigen  Nerven  sind  im  Bezirke  der  Pulpitis 
zu  Entzündungskörperchen  zerfallen.  Weiter  unten  ist  das  Myelin 
in  einer  Weise  segmentirt,  die  als  der  Entzündung  folgend  bekannt 
ist.  Da  es  unmöglich  erscheint,  dass  Arsendioxyd  eine  entzündliche 
Reaction  in  20  Minuten  hervorgerufen  haben  sollte,  kann  man  wohl 
sagen,  dass  in  diesem  Falle  das  Leben,  besonders  in  den  entzündeten 
Theilen  der  Pulpa,  zerstört  war.  Zu  gleicher  Zeit  blieb  die  Grösse 
und  Form  der  Elemente  erhalten,  die  demnach  mumificirt  waren. 

C.  Weigert1)  schlug  vor,  einen  solchen  Zustand  der  Gewebe 
und  Elemente  »Coagulationsnekrose«  zu  nennen.  Dieser  Ausdruck 
scheint  angebracht  zu  sein,  wenn  Hitze  oder  chemische  Reagentien, 
wie  starke  Lösungen  von  Sublimat,  Carbolsäure,  Zinkchlorid  etc.,  in 
Berührung  mit  den  Geweben  kommen  und  sind  Hautverbrennung 
und  Mumification  der  Pulpa  gute  Beispiele  dafür.  Verschiedene 
Forscher  bezweifeln  indessen  die  Richtigkeit  des  Ausdruckes  »Coagu- 
lationsnekrose«. 

In  einer  Anzahl  Pulpen,  welche  1  bis  12  Stunden  lang  mit 
Arsendioxyd  behandelt  wurden,  konnte  man  keinen  Beweis  einer 
Nekrose  des  Pulpagewebes  erhalten,  da  die  Färbung  mit  ammonia- 
kalischem  Carmin  vorhanden  war,  die  Anzeichen  einer  Mumification 
jedoch  fehlten.  Ein  Beispiel  von  diffuser  Verkalkung  der  Pulpa  mit 
vollkommener  Mumification  durch  Arsendioxyd  nach  24stündiger 
Einwirkung  ist  in  Fig.  264  abgebildet.  Diese  Pulpa  wurde  von  einem 
oberen  centralen  Schneidezahn  eines  ungefähr  60jährigen  Patienten 
entfernt.  Die  Krone  war  durch  mechanische  Abrasion  halb  abge- 
tragen, beinahe  bis  zur  Pulpakammer.  Das  Arsendioxyd  wurde  an- 
gewandt, um  die  Pulpa  zu  devitalisiren  und  so  genügend  Ankerung 
für  eine  grosse  Goldfüllung  zu  erhalten.  Die  Pulpa  wurde  mit  einer 
Nervennadel  ausgezogen.  Unter  dem  Mikroskope  erschien  ein  grosser 
Theil  der  Pulpa  diffus  verkalkt.  Das  Pulpagewebe,  obwohl  durch- 
wegs feingekörnt,  zeigt  noch  Reste  von  Structur.  Die  meisten  capil- 
laren  und  venösen  Blutgefässe  waren  mit  Klümpchen  von  unregel- 
mässig contourirten  Blutkörperchen  von  dunkelrothbrauner  Farbe 
angefüllt.  Der  perivasculäre  Raum  um  diese  Gefässe  war  erweitert 
und  sehr  deutlich.  Die  markhältigen  Nerven,  von  welchen  einige 
in  den    verkalkten  Bszirk    eindrangen,    ohne  Schmerz  verursacht  zu 


')  Deutsche  medieinische  Wochenschrift.  1 883. 
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haben,    waren    zu    kleinen,    glänzenden,    unregelmässigen  Klümpchen 
zerfallen,  ebenso  wie  die  noch  hier  und  da  bemerkbaren,  nicht  mark- 


Pulpa  mit  Verkalkungen,  mit  Arsendioxyd  24  Stunden  lang  behandelt. 

D  Diffuse   Kalkablagerungen ;    JV  Bünde]  markhältiger  Nerven,   in  den  verkalkten  Abschnitt  der 

Pulpa  eintretend;  Ü/Biindel  markhältiger  Nerven,   durch  Arsendioxyd  zerfällt;  A  Achsencylinder, 

durch  Arsendioxyd  verändert;     C  Capillargefäss,    veränderte    rothe  Blutkörperchen    enthaltend; 

fP  feinkörniges  Pulpagewebe.  Vergrösserung  500fach. 

hältigen    Nerven.     Diese    Eigenthümlichkeit    ist  mir  längst  als  Folge 
der  Arsendioxydwirkung  bekannt. 
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In  den  höchsten  Graden  der  Mumification,  wenn  das  Reagens 
mehrere  Tage  an  Ort  und  Stelle  belassen  wurde,  erschien  das  Pulpa- 
gewebe in  eine  gelblichrothe,  glänzende,  beinahe  wachsartige  Masse 
umgewandelt,  in  welcher  die  Gewebselemente  nur  undeutlich  erkenn- 
bar sind. 

Meine  Erfahrung  mit  Arsendioxyd  ist,  dass  ich  dasselbe  als 
recht  unverlässlich  betrachten  muss ;  es  verursacht  oft  das  Absterben 
der  Pulpa  an  umschriebenen  Stellen,  hauptsächlich  dem  Kronentheil, 
während  die  Wurzeltheile  nicht  afficirt  erseheinen.  Selbst  in  solchen 
Fällen  jedoch  können  die  Wurzeltheile  absterben  und  später  eine 
Quelle  für  eiterige  Pericementitis  abgeben.  In  einigen  Fällen  folgt 
nach  Arsendioxyd  überhaupt  keine  Reaction;  in  anderen  wird  nur 
Pulpitis  verursacht  und  nicht  Mumification,  und  wieder  in  anderen 
ist  die  Wirkung  zu  weitgehend,  indem  sie  die  ganze  Pulpa  der  Krone 
sowohl,  wie  der  Wurzel  zerstört.  Ausnahmsweise  ist  die  entzündliche 
Reaction  so  schwer,  dass  Pericementitis  eintritt,  und  es  sind  Fälle 
bekannt,  in  welchen  ausgedehnte  Gangrän  der  Anwendung  von 
Arsendioxyd  folgte. 

Mein  Rath  betreffs  des  Gebrauches  von  Arsendioxyd  zum  Ab- 
tödten  der  Pulpen  der  Zähne  ist,  dasselbe  nur  in  Ausnahmsfällen  zu 
gebrauchen,  oder,  wenn  möglich,  es  ganz  zu  verwerfen.  Wenn  es 
jedoch  gebraucht  wird,  sollte  dies  nur  in  normalen  oder  acut  ent- 
zündeten Pulpen  geschehen.  In  allen  Fällen  von  chronischer  Pul- 
pitis und  besonders  bei  Hyperplasie  der  Pulpa  sollte  Arsendioxyd  nie 
angewandt  werden.  In  den  letzteren  Fällen  kann  es  einen  ganz  acuten 
Anfall  von  Pulpitis,  von  furchtbaren  Schmerzen  begleitet,  hervorrufen 
und  gewöhnlich  ohne  den  gewünschten  Erfolg  des  Abtödtens  der 
Pulpa. 


Um  die  Schwierigkeiten  beim  Füllen  von  Puipacanälen  zu  be- 
seitigen, empfahl  Wilhelm  Herbst  in  Bremen  eine  neue  Methode. ]) 

Das  Verfahren  ist  folgendes:  Wenn  die  Pulpa  eines  Zahnes 
sich  in  solchem  Zustande  befindet,  dass  es  nothwendig  wird,  sie  zu 
entfernen,  wird  Cobalt,  welchem  ungefähr  8%  Cocainhydrochlorat 
beigefügt    wurde,    aufgelegt    und    mit    Wachs    oder    einem  anderen 


')  The  Herbst  Method  of  Treating  Pulps.  Dental  Cosmos.  1892. 
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temporären  Füllmaterial  bedeckt.  Nach  zwei  oder  drei  Tagen  wird 
die  temporäre  Füllung  entfernt,  die  Höhle  von  allen  Zerfall  Stoffen 
gereinigt  und  mit  Wasser  ausgespült.  Wenn  möglich,  wird  sodann 
der  Kautschukdamm  angelegt,  die  Höhle  gründlich  desinficirt  und 
der  Kronentheil  der  Pulpa  durch  einen  grossen,  vollkommen  reinen, 
scharfen,  runden  Bohrer,  welcher  in  dem  Handstück  einer  Zahn- 
maschine rasch  umgedreht  wird,  amputirt.  Der  Bohrer  muss  beinahe 
so  gross  sein,  wie  der  Kronentheil  der  zu  amputirenden  Pulpa,  Die 
Pulpakammer  wird  sodann  mit  einer  01%igen  Sublimatlösung  aus- 
gewaschen und  getrocknet.  Ein  Cylinder  oder  ein  gerolltes  Blatt 
Zinnfolie  Nr.  4,  etwa  von  dem  Umfang  der  Höhle,  wird  in  die  Pulpa- 
kammer,  unmittelbar  über  dem  amputirten  Pulpastumpf  gelegt  und 
mit  einer,  den  Umfang  der  Pulpakammer  nicht  ganz  erreichenden 
Stahlkugel  unter  Drehung  der  Bohrmaschine  stark  verrieben.  Bei 
der  Verreibung  darf  das  Zinn  nicht  direct  auf  den  Pulpastumpf  ge- 
presst  werden,  sondern  wird  seitlich  aufgedrückt. 

Wichtig  ist  auch,  dass  die  Stümpfe,  welche  man  auf  diese  Weise 
kappt,  durch  Bohrer,  Excavatoren  oder  Ner^eninstrumente  nicht 
gereizt  werden,  da  man  sonst  Misserfolge  zu  erwarten  hat.  Herbst1) 
schlägt  vor,  dass,  falls  ein  Zahn  nach  einer  solchen  Operation  auf 
Druck  empfindlich  wird,  die  Füllung  etwas  verkleinert  werden  sollte 
und  nicht  hoch  genug  belassen,  um  den  gegnerischen  Zahn  zu  be- 
rühren. Wenn  Amalgam  angewandt  wird,  ist  es  rathsam,  ein  kleines 
Stückchen  Wachs  auf  die  Zinnkappe  zu  legen  und  dasselbe  über 
die  Oberfläche  des  Zinns  mittelst  des  Drehinstrumentes  zu  vertheilen. 
Sollte  diese  Vorsicht  vernachlässigt  werden,  so  wird  sich  das  Queck- 
silber des  Amalgam«  mit  dem  Zinn  verbinden  und  die  Wirksamkeit 
der  Kappe  aufheben  (siehe  Fig.  265). 

Herbst's  Theorie  betreffs  dieser  Behandlung  der  Pulpen  ist, 
dass  man  durch  Verreiben  von  Zinn  oder  Gold  in  die  Pulpahöhle 
eine  vollkommen  luftdichte  Bedeckung  für  den  Wurzelcanal  erhalten 
kann,  was  man  mit  keinem  anderen  Material  erreicht.  Er  behauptet, 
dass  nach  dem  Gebrauch  von  Amalgam,  Cement  oder  Guttapercha 
gute  Resultate  nicht  erwartet  werden  können  und  dass  selbst  Zinn- 
und  Goldfolien,    welche  in  die  Pulpakammer   mit  dem  Hammer    ein- 


')  Eine  Probe  von  Cobalt,  von  Dr.  Herbst  zugeschickt,  wurde  von  Dr.  E. 
C.  Kirk  untersucht,  welcher  fand,  dass  es  metallisches  Arsen  sei. 
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geführt  wurden,  Misserfolge  waren.     Bei  Vorderzähnen  gebraucht  er 
Goldfolie  statt  Zinn  mit  gleich  gutem  Erfolge. 

Einer  der  mir  von  Dr.  Herbst  zugeschickten  Zähne  mit 
amputirter  und  verschlossener  Pulpa,  ein  unterer  Molar,  hielt  sich 
drei  Jahre  lang  sehr  gut  und  war  nur  deshalb  entfernt  worden,  weil 
die  Zähne  des  betreffenden  Patienten  zu  dicht  im  Zahnbogen  standen. 
Der  Zahn  wurde  unmittelbar  nach  der  Extraction  in  verdünnten 
Alkohol  gelegt  und  in  dieser  Flüssigkeit  mir  zugeschickt.  Ich  legte 
ihn  in  eine  l%ige  Chromsäurelösung  und  erneuerte  dieselbe  täglich 
so  lange,  bis  das  Dentin  genügend  erweicht  war,  um  es  zerschneiden 

Fijr.  265. 


Schema  eines  nach  der  Herbst'schen  Methode  behandelten  Molars. 
F  Füllung;  D  Dentin;  E  Schmelz;  T  Zinnkappe  über  den  Pnlpastümpfen ;  P  Pulpa;  0  Cement. 


zu  können.    Zum  Färben  wurde   ammoniakalische  Carminlösung  und 
zum  Montiren  Glycerin  verwendet. 

Ein  Längsschnitt  durch  die  Krone  und  eine  der  Wurzeln  ergab 
das  in  Fig.  266  dargestellte  Bild.  In  der  Pulpa  der  Krone  sieht 
man  die  Ueberreste  eines  schmalen  Streifens  früher  entzündeten, 
nekrotischen  Gewebes.  Der  äusserste  Rand  dieser  Lage  kennzeichnet 
sich  durch  schwarze  Metallpartikel,  wahrscheinlich  aus  einer  Ver- 
bindung der  Zinnfolie  mit  Schwefel  bestehend.  Auf  der  Höhe  der 
Theilung  der  Wurzeln  ist  die  Pulpa  erhalten  geblieben,  wurde  jedoch 
durch  chronische  plastische  Pulpitis  zu  fibrösem  Bindegewebe  umge- 
wandelt. 
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In  dieser  fibrösen  Pulpa  kann  man  kleine  Bälkchen  von  Knochen- 
gewebe wahrnehmen.  An  der  Grenzlinie  zwischen  Pulpa  und  Dentin 
zeigen  sich  schmale  Eeiben  verkalkter,  länglicher  Körper,  denjenigen 
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Fig.  266. 
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Abschnitt  eines  unteren  Molars.   Rand  der  Pulpakammer  nahe  der  Gabelung  der 

Wurzeln. 

D  Dentin,  die  Canälchen  schiff  geschnitten ;  S  secundäre  Veränderungen  des  Dentins;  CColonien 

von  Mikrococcen  in  der  todten  Pulpa;  M  schwarze  Metallpartikel ;  F  fibröse  Pulpa,  das  Ergebniss 

von    chronischer    plastischer    Pulpitis:     0  osteoides    Lager    der  Pulpa    am  Rande    des  Dentins; 

B  Bälkchen  neugebildeten  Knochens.  Vergrössemng  lOOfach. 
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ähnlich,  die  man  an  der  Grenze  zwischen  Cement  und  Pericement  des 
Zahnhalses  und  der  Wurzeln  normaler  Zähne  beobachtet.  Am  Rande 
der  mit  Zinn  gefüllt  gewesenen  Pulpahöhle  zeigten  sich  gleichfalls 
Metallpartikel,  wodurch  bewiesen  wird,  dass  das  Zinn  mit  dem  Pulpa- 
gewebe in  Berührung  gewesen  war. 

Der    Zustand    des  Dentinrandes    sowohl    an  der  Krone,  wie  an 
der  Wurzel  ist  von  besonderem  Interesse.  In  der  Krone  ist  das  Dentin 


Rand  der  Pulpakammer  der  Krone. 

1U  Schwarze    Melallparlikel    an    der   Oberfläche;    K  nekrotische    Ueberreste    markloser    Nerven; 
V  nekrotische    Ueberreste    der  Pulpa;    T  Dicke    des  Präparates,    aufeinander  folgende   Dentin- 
schichten ;    B  Rand    des  Dentins   mit  klaffenden  Zahncanälchen ;    O  Zone    von  verödeten  Zahn- 
canälchen;     C  zixge  pitzte  Enden   der  Zahncanälchen.  Vergrüsserung  500fach. 


in  der  Nähe  der  nekrotischen  Pulpa  vollständig  verkalkt,  jedoch 
ohne  ausgeprägte  Structur;  es  ist  dies  derselbe  Zustand  von  Ver- 
dichtung und  erhöhter  Kalkab'agerung,  wie  man  sie  an  Dentinab- 
schnitten beobachtet,  die  eine  Metallfüllung  umschliessen.  Dem  ganzen 
Pulpacanal  entlang  erscheint  das  Dentin  in  kleine,  runde  und  läng- 
liche   Körperchen    zertheilt,    offenbar    das    Resultat    acuter    Eburnitis 
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mit  späterer  Ablagerung  von  Kalksalzen.  Diese  eigenthümliche  Dentin- 
lage ist  der  Pulpakammer  entlang  an  der  Krone  am  breitesten,  wird 
dem  Pulpacanal  entlang  allmälig  schmäler  und  verschwindet  gegen  die 
Wurzelspitze  zu  gänzlich. 

Fig.  267  stellt  einen  Theil  der  Wand  der  Pulpakammer  an  der 
Krone  dar.  Man  sieht  eine  Lage  nekrotischen  Pulpagewebes,  an  dessen 
äusserster  Peripherie  sich  Metallpartikel  befinden.  Die  Pulpa  war, 
ehe  sie  durch  die  Wirkung  des  Cobalts  nekrotisch  wurde,  zweifel- 
los in  einem  Zustande  hochgradiger  acuter  Pulpitis,  wie  aus  dem 
Vorhandensein  zahlreicher  üeberreste  von  entzündlichen  Körperchen 
ersichtlich  ist.  In  der  nekrotischen  Pulpa  sind  sogar  Üeberreste  von 
Nervenfasern  in  körnigem  Zerfall  wahrnehmbar. 

In  einigen  Schnitten  konnte  ich  in  der  todten  Pulpa  Massen 
von  Mikrococcen  nachweisen,  welche  sich  während  der  Pulpitis  ent- 
wickelt hatten,  jedoch  durch  die  Einwirkung  des  Cobalts  sowie 
Berührung  mit  dem  Zinn  unschädlich  gemacht  worden  waren. 

In  dem  in  Fig.  267  abgebildeten  Dentin  fehlt  die  consolidirte 
Zone.  Das  Dentin  begrenzt  die  todte  Pulpa  in  einer  scharfen  Linie, 
welche  sich  durch  regelmässige,  jedoch  erweiterte,  trichterförmige 
Dentincanälchen  kennzeichnet.  Wahrscheinlich  ist  die  Erweiterung 
der  Canälchen  das  Resultat  acuter  Pulpitis,  welche  nicht  lange  genug 
anhielt,  um  bedeutende  Veränderungen  in  dem  Dentingewebe  zu  er- 
zeugen. Die  Grenzzone  des  Dentins  ist  körnig  und  an  dieselbe  stösst 
eine  Zone  der  Verdichtung,  in  welcher  die  Dentincanälchen  vollständig 
verschwunden  sind.  Wahrscheinlich  ist  der  ganze,  die  nekrotische 
Pulpa  begrenzende  Dentinrand  bis  zu  jener  Stelle  abgestorben,  an 
welcher  man  noch  Dentincanälchen  und  unveränderte  Dentinfasern 
wahrnehmen  kann.  Der  an  der  Krone  befindliche  Theil  der  Pulpa 
ist  jedoch  nicht  vollständig  nekrotisch;  innerhalb  der  Krone  sind 
kleine  Abschnitte  vorhanden,  in  welchen  sich  noch  schmale  Lagen 
lebenden  Pulpagewebes  befinden  (Fig.   268). 

Diese  Pulpareste  sind  zu  theilweise  Kalkablagerungen  enthalten- 
den Protoplasmakörpern  zerfallen.  Dieser  merkwürdige  Umstand  ist 
nur  dadurch  zu  erklären,  dass  eine  dünne  Lage  der  Pulpa  weder 
durch  die  Aelzung  mit  Cobalt,  noch  durch  die  Amputation  zerstört 
wurde.  Das  Dentin  entlang  der  Pulpakammer  der  Krone  weist  in 
vielen  Fällen  eine  eigenartige  schwarze  Verfärbung  auf,  welche  ich 
häufig    an  Dentinabschnitten    beobachtet  habe,  die  in  Berührung  mit 
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einer  Amalgamfüllung  waren.  Sonderbarerweise  beginnt  die  Ver- 
färbung nicht  am  Rande  des  Dentins,  sondern  in  einiger  Entfernung 
von  demselben.  Wie  man  in  Fig.  268  sieht,  entsteht  die  Verfärbung 
sowohl  durch  Metallpartikel,  welche  reihenweise  in  den  Dentin- 
canälchen  liegen,  wie  durch  diffuse  braune  Pigmentirung  der  Grund- 
substanz   zwischen    den   Canälchen.     Letztere  Farbe    zeigt    sich  am 

Fig.  268. 


Rand  der  Pulpakammer  der  Krone. 

P  Protoplasmalager  der  entzündeten  Pulpa;    C  Zone  der   Consolidirung  des  Dentins;    D  Dentin 

mit  Canälchen  ohne  Ablagerungen;    P  Dentin,    in    welchem  die   Canälchen  mit  Metallpartikeln 

beladen  sind.   Vergrösserung  500facb. 


ausgesprochensten  in  einer  unregelmässigen,  gegen  die  Pulpakammer 
gerichteten  Linie.  Die  Verfärbung  kann  nur  durch  eine  Uebertragung 
der  Metallpartikel  durch  die  Dentinfasern  erklärt  werden,  und  ist 
dies  ein  Beweis  des  Lebens  der  Dgntinfasern,  sowie  der  Grund- 
substanz des  Dentins. 

Wie  bereits  erwähnt,    wurde  die  in  den    Wurzelcanälen  befind- 
liche Pulpa  von  der  Theilung  der  Wurzel  an  in  fibröses  Bindegewebe 
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umgewandelt.  Das  Wesen  der  Umwandlung  erkennt  man  bei  stärkeren 
Vergrösserungen  des  Mikroskopes  (Fig.   269). 

Das  Pulpagewebe  besteht  aus  Bindegewebsbündeln,  fast  so  breit, 
wie  die  des  Pericements,  des  Periosts  oder  der  Haut.  Zwischen  den 
Bündeln  befinden  sich  mit  Protoplasma  erfüllte  Zwischenräume  ver- 
schiedener Breite,  wie  man  es  in  Bildungen  fibrösen  Bindegewebes 
immer    beobachtet.     Die  sich    gegen   das    Dentin    neigenden    Bündel 

Fig.  269. 


mmmmW 


Rand  des  Wurzelcanals. 

F  Fibröse  Pulpa,  das  Ergebniss  chronischer  plastischer  Pulpitis ;    C  verkalktes  Lager  der  Pulpa  ; 
B  Rand  des  Dentins;  G  Körnerschicht  des  Dentins;   C  Schicht  mit  verödeten  Zahncanälcben. 

Vergrößerung  öOOfach. 


laufen  in  verkalkte  längliche  Gruppen  aus,  deren  Breite  durchschnittlich 
mit  derjenigen  der  Bündel  übereinstimmt.  Auffallend  ist,  dass  die 
Zwischenräume  zwischen  den  verkalkten  Klümpchen  und  den  Bündeln 
über  den  Klümpchen  Fasern  enthalten,  welche  Dentinfasern  ähnlich 
sehen.  Der  an  die  fibröse  Pulpa  angrenzende  Dentinrand  erscheint 
etwas  verdichtet,  das  heisst,  er  enthält  mehr  Kalksalze,  als  das  übrige 
Dentin.     Auf  diese  verdichtete  Lage    folgt  eine  körnige,    welche  nur 
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wenig  Kalksalze,  dagegen  Ueberreste  von  Dentincanälcben  enthält. 
Dann  folgt  eine  Dentinlage  mit  obliterirten  Dentincanälcben,  die 
etwas  weiter  entfernt  mit  zugespitzten  Enden  auftreten  und  normale 
Fibrillen  enthalten. 

In  Fig.  266  ist  eine  kleine  Knochenneubildung  in  dem  Pulpa- 
gewebe abgebildet,  welche,  wenn  bei  stärkeren  Vergrösserungen  unter- 
sucht, sehr  interessant  erscheint  (Fig.  270). 

Fig.  270. 


Verknöcherung  der  fibrösen  Pulpa. 

F  Grobe    Bündel    der    fibrösen    Pulpa,     durch    chronische    plastische    Pulpitis    hervorgerufen; 
D  Bälkchen  von  Knochen  mit  Knochenkörperchen;    C  der  Knochenbildung:  vorausgehende    Ver- 
kalkung des  Pulpagewebes;  M  Markgewebe.  Vergrösserung  500fach. 


Man  erkennt  hier  normal  entwickeltes  Knochengewebe,  welchem 
jedoch  die  Ha  versuchen  Canäle  und  regelmässigen  Lamellen  fehlen; 
desgleichen  den  Vorgang  der  Entwicklung  von  Knochengewebe  aus 
dem  fibrösen  Bindegewebe  der  Pulpa.  Dies  findet  durch  Bildung  von 
Medullär-  oder  Embryonalgewebe  (M)  statt,  aus  welchem  sich  die 
Knochenkörperchen  sowohl,  wie  die  Grundsubstanz  des  Knochen- 
gewebes bilden.  Die  Knochenbildung  schreitet  nicht  gleichmässig  um 
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diese  Bälkcken  vor,  da  man  an  einzelnen  Stellen  unverändertes 
fibröses  Gewebe,  an  anderen  ein  zu  Protoplasma  umgewandeltes 
wahrnimmt.  Die  Umbildung  des  medullären  zu  Knochengewebe  erfolgt 
nicht  immer  unmittelbar;  denn  an  manchen  Stellen  bemerkt  man 
vor  der  Verknöcherung  verkalkte  Gruppen  von  Medullarkörpern  (C). 
Ohne  Zweifel  mussten  die  Kalksalze  solcher  Gruppen  aufgelöst 
werden,  bevor  sich  Knochengewebe  entwickelte. 

Fig.  271. 


Kand  des  Dentins  der  Wurzel  gegen  die  Pulpa. 

G  Graoulirte  Scbicht   des  Dsntins;  C  völlig  verkalkte  Schicht  des  Dentins;  F  fibröse  Pulpa  von 
groben  Bündeln  aufgebaut.    Vergrösserung  lOOOfach. 


Die  mikroskopische  Analyse  dieses  Molars  ist  von  beträchtlichem 
biologischen  Interesse.  Das  Dentin  war  lebend;  die  Dentinfasern  der 
Krone  und  der  Wurzeln  erschienen  unverändert,  mit  Ausnahme  eines 
schmalen  Streifens,  welcher  die  nekrotische  Pulpa  begrenzt.  Dieses 
Resultat  ist  nur  durch  die  Thatsache  zu  erklären,  dass  der  in  den 
Wurzeln  befindliche  Palpatheil  noch  lebend,  obwohl  in  seiner  Structur 
verändert  war.     Die  Richtigkeit  dieser  Behauptung  erkennt  man  bei 
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Untersuchung  der  Präparate  bei  starken  Vergrösserungen  des  Mikro- 
skopes  (Fig.  271). 

Man  sieht  ohne  irgend  welche  Färbung  alle  Bündel  des  fibrösen 
Bindegewebes  von  einem  zarten  Netzwerke  durchzogen.  Dieses  Netz 
der  lebenden  Materie  verbindet  sich  mit  dem  Protoplasma  zwischen 
den  Bündeln,  sowie  mit  den  in  den  Zwischenräumen  befindlichen 
Fasern,  welche  wie  Dentinfasern  aussehen.  Ein  ähnliches  Netz  kann 
man  sowohl  in  den  verdichteten,  wie  körnigen  Dentinlagen  wahr- 
nehmen. Es  ist  mit  Sicherheit  anzunehmen,  dass  die  lebende  Pulpa 
der  Wurzeln,  durch  Ernährung  vom  Pericement  aus  unterstützt,  das 
Dentin  des  ganzen  Zahnes  lebend  erhält.  Wären  die  Dentinfasern 
in  den  Canälchen  die  einzigen  lebenden  Bildungen  des  Dentins,  dann 
würde  nach  Zerstörung  des  Kronentheils  der  Pulpa  nichts  als  das 
Dentin  der  Wurzeln  des  Zahnes  lebend  geblieben  sein.  Da  jedoch 
das  gesammte  Dentin  am  Leben  blieb,  haben  wir  einen  neuen  Beweis 
der  Verbindungen  zwischen  den  Dentinfasern;  sie  werden  durch  das 
zarte  Netz  lebender  Materie,  welches  die  Grundsubstanz  des  Dentins 
durchzieht,  hergestellt. 

Später  übersandte  mir  Dr.  Herbst  noch  einen  Molar,  welcher 
ungefähr  18  Monate  nach  der  Amputation  und  Ueberkappung  der 
Pulpa  im  Munde  geblieben  war.  Dieser  Zahn  hatte  keine  Störungen 
verursacht  und  war  nur  wegen  zu  dichter  Stellung  der  Zähne  ent- 
fernt worden. 

Der  Zahn  wurde  nicht  in  Chromsäurelösung  entkalkt,  sondern 
mittelst  einer  scharfen  Zange  in  mehrere  Stücke  zersplittert  und  auf 
dem  Corundrad  dünn  geschliffen,  wobei  derselhe  stets  in  wässeriger 
Salzlösung  gehalten  wurde. 

In  den  Wurzeln  dieses  Zahnes  fand  sich  nur  ein  schmaler 
Streifen  des  Pulpagewebes  vor,  mit  körnigen  Ablagerungen  von 
Kalksalzen  angefüllt;  Entwicklung  von  secundärem  Dentin  war  im 
Gange.  Letzteres  bildete  den  Wänden  der  Wurzelcanäle  entlang  eine 
breite,  zwischen  primärem  Dentin  und  den  Ueberresten  des  Pulpa- 
gewebes abgelagerte  Schicht  mit  wellenförmigen,  unregelmässigen, 
die  Grundsubstanz  durchziehenden  Canälchen.  Die  Entwicklung  von 
solchem  secundären  Dentin  aus  dem  in  den  Wurzeln  befindlichen 
Pulpagewebe  ist  ein  Beweis  des  Lebens  der  Pulpa,  welche  in  diesem 
Zahne  weniger  gereizt  und  deshalb  unmittelbar  zur  Erzeugung  secun- 
dären Dentins  geeignet  war. 

Büdecker,  Anat.  u.  Path.  d.  Zähue.  37 
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Zum  Schlüsse  würde  ich  anrathen,  die  Pulpen  aus  solchen 
Wurzeln,  welche  leicht  hergerichtet  werden  können,  zu  entfernen 
und  sie  in  der  gewöhnlichen  Weise  zu  behandeln,  die  anderen  jedoch 
zu  amputiren  und  zu  überkappen. 


XLII.    Capitel. 

Nekrose  der  Kiefer. 

Sobald  eiterige  Pericementitis  eintritt,  ist  Gefahr  voi-handen, 
dass  sich  die  Entzündung  auf  das  benachbarte  Periost  verbreitet,  und 
Nekrose  oder  Tod  der  Kieferknochen  hervorruft.  In  früheren  Jahren 
glaubten  die  Pathologen,  dass  die  Blutgefässe  durch  die  starke  ent- 
zündliche Infiltration  des  Periosts  comprimirt  und  für  das  Nährmaterial 
der  Kiefer  unbrauchbar  würden.  Heute  wissen  wir,  dass  ein  Mangel 
der  Blutzufuhr  nicht  durch  Compression  der  Gefässe  bedingt  ist, 
sondern  von  einem  Zerfall  der  Wände  der  Blutgefässe  zuerst  zu  Ent- 
zündungs-  und  dann  zu  Eiterkörperchen.  Wie  wir  im  XXXIX.  Ca- 
pitel gezeigt  haben,  werden  die  Capillaren  und  Venen  durch 
Wucherung  ihrer  Endothelbekleidung  obliterirt  und  gilt  dies  ebenfalls 
für  kleine  Arterien,  deren  Endothelien  zuerst  ergriffen  werden,  mit 
nachfolgender  Entzündung  der  Muskel  Schicht.  Sobald  die  Entzündungs- 
körperchen  zu  Eiterkörpern  zerfallen,  verschwinden  alle  Spuren 
solcher  Blutgefässe. 

Wenn  die  Blutgefässe  im  Periost  und  Mark  des  Knochens  in 
einem  bestimmten  Bezirke  zerstört  sind,  hört  das  Leben  des  Knochens 
auf,  das  heisst,  das  dem  Umfange  des  blutlosen  Bezirks  entsprechende 
Knochengewebe  wird  nekrotisch. 

In  den  leichtesten  Fällen  von  eiteriger  Periostitis  können  die 
Wand  des  Alveolus  oder  Theile  desselben  nekrotisch  werden;  in 
schwereren  Fällen  stirbt  der  Körper  des  Kieferknochens  ab;  in  den 
schlimmsten  Fällen  ergreift  die  eiterige  Periostitis  entweder  plötzlich 
oder  nach  und  nach  den  ganzen  Kiefer,  und  zwar  gewöhnlich  den 
unteren.  Manchmal  wird  das  Leben  durch  Ausbreitung  der  Eiterung 
von  den  Oberkiefern  zur  Basis  des  Schädels,  mit  nachfolgender  eite- 


Nekrose  der  Kiefer.  579 

riger  Meningitis  und  Encephalitis  gefährdet.  Die  Entzündung  kann 
sich  vom  Unterkiefer  in  die  Mediastinalräume  erstrecken  und  Ab- 
scesse,  eiterige  Pleuritis,  Pericarditis  etc.  verursachen.  Ein  anderer 
Grund  für  den  letalen  Ausgang  ist  die  Bildung  von  pyämischen 
Abscessen  in  den  Lungen,  der  Leber  etc.  All  diese  Ausgänge  waren 
in  den  Geweben  viel  häufiger,  solange  Asepsis  unbekannt  war  und 
sind  Fälle  verzeichnet,  in  welchen  das  Ausziehen  eines  Zahnes  mit 
einer  unreinen  Zange  genügt  hatte,  um  eiterige  oder  septische  Peri- 
ostitis des  Kiefers  mit  nachfolgender  Pyämie  und  Tod  des  Patienten 
in  verhältnissmässig  kurzer  Zeit  hervorzurufen.  Da  heute  von  allen 
Zahnärzten  und  Chirurgen  aseptische  Massregeln  getroffen  werden, 
sind  solche  Ereignisse  selten  geworden. 

Es  ist  bekannt,  dass  Staphylococcus  (aureus,  albus  und  citreus) 
die  Ursache  der  Eiterung  ist,  wenn  er  in  schon  entzündetes  Gewebe 
dringt.  Eine  rasch  fortschreitende  Eiterung  kann  leicht  in  Gangrän 
des  entzündeten  Periosts,  der  sogenannten  »Gangrene  foudroyante« 
der  Franzosen,  enden  und  wird  wahrscheinlich  durch  Mischinfection 
mit  Staphylococcus  und  Streptococcus  septicus  bedingt,  von  welch 
letzterem  wir  noch  wenig  wissen. 

Ausser  eiteriger  Pericementitis  war  in  früheren  Jahren  die 
häufigste  Ursache  von  Nekrose  der  Kieferknochen  die  Einathmung  von 
Phosphordämpfen  in  Zündholzfabriken.  Es  ist  eine  ausgemachte  Tbat- 
sache,  dass  nur  Arbeiter  mit  cariösen  Zähnen  einer  eiterigen  Peri- 
ostitis ausgesetzt  waren.  Seit  der  Einführung  von  Ventilation  und 
anderer  sanitärer  Massregeln,  und  seit  die  Pflege  der  Zähne  in  Zünd- 
holzfabriken streng  durchgeführt  wird,  ist  die  sogenannte  Phosphor- 
nekrose  selten  geworden.  Eiterige  Pericementitis  kommt  jedoch  über- 
haupt häutig  vor,  und  ist  in  jedem  Fall  die  Quelle  einer  möglichen 
eiterigen  Periostitis  und  Nekrose  der  Kiefer. 

Diagnose.  Wenn  man  den  Knochen  mit  einer  Sonde  oder 
einem  anderen  passenden  Instrument  betastet,  fühlt  sich  derselbe  bei 
Nekrose  rauh  an.  Die  Oberfläche  des  todten  Knochens  ist  immer  von 
Periost  entblösst  und  erscheint  deshalb  rauh,  ähnlich  der  Oberfläche 
eines  quer  auf  seine  Faserung  durchsägten  Holzstückes,  während  nor- 
maler Knochen  auf  Berührung  mit  einem  Instrument  glatt  erscheint, 
wie  Sammt.  Eine  Diagnose  betreffs  der  Ausdehnung  der  Nekrose 
kann  weder  durch  die  Sonde,  noch  mit  dem  freien  Auge  gestellt 
werden.  Das  Zahnfleisch  und  Periost  über  nekrotischem  Knochen  er- 
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scheint  immer  entzündet,  vom  Knochen  abgelöst  und  quillt  auf  Druck 
Eiter  hervor.  Eines  der  Hauptmerkmale,  dass  nekrotischer  Knochen 
localen  Ursprungs  vorhanden  ist,  besteht  darin,  dass  sich  fortwährend 
Eiter  bildet,  selbst  wenn  die  Ursache  der  Reizung  entfernt  wurde. 
In  solchen  Fällen  genügt  locale  Behandlung  zur  Heilung.  Wenn  die 
Nekrose  auf  constitutionellen  Störungen,  wie  Syphilis,  Tuberculose  etc. 
beruht,  kann  sie  nur  durch  combinirte  constitutionelle  und  locale  Be- 
handlung beseitigt  werden. 

Subjective  Erscheinungen.  In  leichten  Fällen  von  localer 
Nekrose  der  Kiefer  leidet  Patient  keine  Schmerzen  und  besteht  die 
einzige  Unannehmlichkeit  in  fortwährendem  Eiterausfluss  aus  der 
Fistelöffnung.  Die  Zähne,  welche  die  Erkrankung  verursacht  haben, 
können  am  Entzündungsprocess  theilnehmen,  aber  rufen,  obwohl  sie 
locker  sind,  keine  Schmerzen  hervor.  In  ausgebreiteten  Fällen  jedoch, 
besonders  wenn  durch  Syphilis,  Tuberculose  oder  Einathmung  von 
Phosphordämpfen  entstanden,  kann  der  Patient  Schmerzen  leiden, 
wenn  die  Entzündung  die  oberen  oder  unteren  Kieferäste  des 
fünften  Nervenpaares  ergreift.  Ausserdem  verursacht  der  fortwährende 
Ausfluss  von  übelriechendem  Eiter  eine  Störung  der  Verdauungs- 
organe und  der  allgemeinen  Constitution.  Wenn  der  nekrotische  Process 
ausgebreitet  und  acut  ist,  wird  er  stets  von  intensiver  Schwellung 
und  Schmerz  der  ergriffenen  Partie  und  hohem  Fieber  begleitet.  Bei 
langsam  fortschreitender  eiteriger  Periostitis  sind  gewöhnlich  nur  die 
Schwellung  und  die  dumpfen  Schmerzen  ausgesprochen,  ohne  dass  aus- 
gesprochenes Fieber  vorhanden  wäre. 

Differentialdiagnose.  Nekrose  der  Kiefer  kann  nur  mit  einer 
Krankheit,  nämlich  chronischem  Alveolarabscess,  verwechselt  werden. 
In  den  meisten  Fällen  localen  Ursprungs  ist  ein  chronischer  Alveolar- 
abscess entweder  von  einem  nekrotischen  Process  begleitet,  oder 
letzterer  folgt  nach.  Am  Beginne  des  Processes  wird  die  Diagnose 
durch  Untersuchung   mit  der  Sonde  immer  aufgeklärt. 

Die  Diagnose  der  Kiefernekrose  hängt  von  der  Ausdehnung, 
dem  acuten  oder  chronischen  Verlauf  und  der  allgemeinen  Constitution 
des  Patienten  ab.  Wenn  der  Zahnarzt  einen  derartigen  Fall  zu  be- 
handeln hat,  wird  er  wohl  für  das  günstige  oder  ungünstige  Resultat 
verantwortlich  gemacht.  Der  Eiter  quillt  aus  den  Höhlen  um  die 
Zahnwurzeln  hervor  und  werden  die  letzteren  bald  locker.  Einige 
Zahnärzte  ziehen    solche    lose  Zähne  aus,    um  dem  Eiter  freien  Aus- 
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tritt  zu  gewähren  und  den  Fortschritt  der  Krankheit  aufzuhalten. 
Dieses  Verfahren  ist  nicht  immer  rathsam,  da  wir  wissen,  dass  lose 
Zähne  nach  Entfernung  des  Sequesters  (nekrotischen  Knochens)  wieder 
fest  werden  können,  indem  sie  sich  in  das  neugebildete,  aus  den 
Ueberresten  des  Periosts  entstehende  Knochengewebe  einpflanzen 
und  eine  Anzahl  von  Jahren  gute  Dienste  thun. 

Ich  habe  viele  Fälle  von  theilweiser  Nekrose  der  Kieferknochen  aus 
eiteriger  Periostitis,  durch  eine  Zahnwurzel  verursacht,  gesehen.  In  einem 
Falle,  dem  eines  unteren  Molaren,  wurden  die  zwei  buccalen  Wurzeln 
in  Folge  von  Nekrose  eines  Theiles  der  Zahnzelle  entblösst,  während 
die  linguale  Wurzel  fest  blieb  und  den  Zahn  zwölf  Jahre  lang  dienst- 
bar machte,  bevor  er  schliesslich  durch  Caries  zerstört  wurde. 

(konservative  Chirurgie  ist  entschieden  bei  jedem  Fall  von 
Nekrose  am  Platze.  Kein  Chirurg  kann  die  Grenzen  der  Krankheit 
feststellen,  bis  die  Natur  den  Process  beschränkt  hat.  Weder  Meissein 
noch  Bohren,  noch  Behandeln  mit  aromatischer  Schwefelsäure  kann 
den  Vorgang  aufhalten.  Nach  einer  vollkommenen  Sequestration  des 
centralen  nekrotischen  Knochens  ist  die  Eröffnung  der  neugebildeten 
verknöcherten  Lade  leicht  und  wir  wissen,  dass  nach  sogenannter 
Nekrotomie  des  ganzen  Unterkieferknochens  ein  recht  gut  gebildeter 
neuer  Kiefer,  mit  den  meisten  Zähnen  erhalten,  erzeugt  werden  kann 
(J.  R.  Wood). 

A.  Lorinser  in  Wien  war  vor  ungefähr  50  Jahren  der  Erste, 
welcher  Nekrose  der  Kiefer  nach  Phosphorvergiftung  genau  beschrieb, 
und  den  sogenannten  conservativen  Plan  der  Behandlung  einzuschlagen 
empfahl.  Vor  Kurzem  bekannte  sich  auch  E.  Rose  in  Berlin1)  als 
Anhänger  dieser  Behandlung  bei  allen  Fällen  von  Entzündung,  die 
mit  Nekrose  der  Kiefer  endigen.  Dieser  Autor  behauptet,  dass  die 
Zähne  gerettet  werden  können,  selbst  wenn  sie  nur  vom  Zahnfleisch 
gehalten  werden  und  sich  wie  Halme  im  Winde  bewegen,  bei  vollständig 
entblössten  Wurzeln.  Er  sagt,  dass  das  Leben  der  Zähne  durch  das  an- 
haftende Zahnfleisch  erhalten  bleiben  kann,  doch  ist  er  hierin  sicherlich 
im  Irrthum.  Die  Nützlichkeit  der  Zähne  hängt  nach  ihrer  Einpflanzung 
im  neugebildeten  Knochen  nicht  von  ihrer  Lebensfähigkeit,  sondern 
ihrer    Festigkeit    ab.     Die   Schlussfolgerungen    in    seiner  Arbeit    sind 

')  Das  Leben  der  Zähne  ohne  Wurzeln.  Deutsche  Zeitschrift  für  Chirurgie. 
1887,  Bd.  XXY. 
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folgende:  Bei  allen  Entzündungen  des  Unterkiefers  von  zweifelhafter 
Natur  werden  wir  in  Zukunft  lieber  von  unten  incidiren.  um  auf 
alle  Fälle  das  Zahnfleisch  zu  retten;  alle  Knochenladen  des  Kiefers 
sollten  von  der  unteren  Fläche  aus  aufgemeisselt  und  der  todte  Kiefer 
sozusagen  von  den  Zähnen  weggezogen  werden.  Das  Wackeln  der 
Zähne  sollte  uns  nie  zu  einer  verfrühten  Extraction  verleiten  und 
werden  wir  belohnt,  indem  sich  alle  Zähne,  so  nützlich  wie  früher, 
im  neugebildeten  Kiefer  befestigen. 

Die  Histologie  des  nekrotischen  Knochens  habe  ich  vor  vielen 
Jahren  veröffentlicht.1)  Was  die  mikroskopischen  Unterschiede  zwischen 
normalen  und  nekrotischen  Knochen  anbelangt,  hängt  für  ein  erfolg- 
reiches Studium  viel  von  der  angewandten  Methode  ab.  Ich  habe 
vom  Knochen  nach  Entkalkung  in  einer  Lösung  von  Chrom- 
säure mit  dem  Kasirmesser  Schnitte  erhalten,  welche  mit  einer 
Immersionslinse  bei  800-  bis  lOOOfacher  Vergrösserung  sehr  schöne 
Bilder  lieferten.  Die  Canälchen  konnten  in  Schnitten  nur  dann  klar 
gesehen  werden,  wenn  deren  Grundsubstanz  eine  kleine  Menge  Kalk- 
salze behalten  hatte;  in  völlig  entkalkten  Präparaten  sind  sie  nur 
schwach  sichtbar.  Meiner  Erfahrung  nach  ist  es  besser,  die  Schnitte 
mit  0'5%  Goldchloridlösung  zu  färben,  da  man  dadurch  eine 
bessere  Ansicht  vom  Protoplasma  sowohl,  wie  der  Grundsubstanz 
erhält.  Färben  der  Schnitte  mit  Carmin  und  Hämatoxylin  liefert 
gleichfalls  gute  Bilder. 

Bei  starken  Vergrösserungen  konnte  ich  im  Knochengewebe 
schwache  parallele  Linien  erkennen,  welche  es  in  sogenannte  Lamellen 
theilen,  zwischen  denen  man  Knochenkörpereken  von  verschiedener 
Gestalt  bemerkt.  Da  Knochenkörperchen  abgeflachte  linsenförmige 
Körper  sind,  kann  man  sie  in  dieser  Gestalt  nur  in  Flächenansicht 
erkennen.  Längsschnitte  dieser  Körper  geben  eine  Spindelform,  welche, 
wenn  nahe  der  Grenze  geschnitten,  schmal,  wenn  durch  die  Mitte 
der  Linse  geschnitten,  breit  ist.  Ein  Querschnitt  durch  ein  Knochen- 
körperchen  zeigt  einen  etwas  unregelmässigen  Umriss.  Ein  Querschnitt 
durch  den  compacten  Knochen  des  Unterkiefers  liefert  stets  alle  drei 
Formen  von  Knochenkörperchen. 

Fig.  272  zeigt  drei  Knochenkörperchen  von  dem  Unterkiefer 
eines  ungefähr  30jährigen  Mannes,  der  an  Aneurysma  starb.  Alle  drei 
Knochenkörperchen  sind  in  Flächenansicht  gezeichnet. 

']  Nekrosis.  Dental  (Joemos.  1877. 
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Man  sieht  drei  grosse  Räume  mit  einer  Anzahl  strahlenförmiger 
Ausläufer.  Ausser  diesen  groben  Ausläufern  sind  unzählige  äusserst 
feine  vorhanden.  Die  grösseren  sowohl  wie  die  kleineren  sind  durch 
die  ganze  Grundsubstanz  mittelst  eines  zarten  Netzwerkes  mitein- 
ander verbunden.  In  den  drei  Lacunen  sind  protoplasmatische  Körper 
vorhanden.  Im  Centrum  der  Protoplasmakörper  P1  und  P2  sieht  man 
glänzende  Kerne,  einen  länglichen  in  P1  und  einen  runden  in  P2,  in 
welchen  die  Nucleolen  nicht  deutlich  sichtbar  sind.  Um  die  Kerne 
herum  bemerkt  man  einen  schmalen,  von  zahlreichen  feinen  konischen 
Fädchen    durchzogenen  Saum.    Die  Basen    der  Fädchen    sind  gegen 
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Normales  Knochengewebe  des  Unterkiefers  eines  dreissigjäbrigen  Mannes.  Chrom- 
säurepräparat, mit  Goldchlorid  gefärbt. 

Drei  Knochenkörperchen :  P1  mit  einem  ovalen  Kern ;  P-  mit  einem  kugeligen  Kern,    beide  un- 
deutliche Kernkörpercucn  zeigend  ;  P3  mit  einem  kleinen  compacten  Kern.  Vergrösserung  lOOOfach. 


den  Kern  gerichtet,  von  dessen  Peripherie  sie  ausgehen,  während 
ihre  spitzen  Enden  in  Verbindung  mit  den  nächsten  Körnchen  des 
Protoplasmas  stehen.  In  der  protoplasmatischen  Substanz  sind  feinere 
und  gröbere  Körnchen  vorhanden,  sämmtlich  durch  zarte  Fädchen 
miteinander  verbunden.  Der  Saum  um  den  Kern  sowohl,  wie  die 
Räume  zwischen  den  Fädchen  sind  viel  lichter,  als  die  letzteren. 
Von  der  Peripherie  des  Protoplasmakörpers  reichen  zahlreiche 
dicke  Ausläufer  in  die  grösseren  Canälehen,  welche  manchmal  ver- 
folgt werden  können,  bis  sie  sich  mit  grossen  benachbarten  Canälehen 
verbinden.  Ausser  diesen  gehen  viele  zarte  Ausläufer  von  der  Peri- 
pherie  des    in    den    grösseren  Canälehen    enthaltenen    Protoplasmas 
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gegen  die  Grundsubstanz  ab.  Man  kann  einige  in  die  feineren  Canälchen 
eindringen  sehen,  doch  kann  ihr  Verlauf  nicht  deutlich  verfolgt 
werden.  P3  zeigt  einen  Protoplasmakörper  ohne  Kern,  und  ist  der- 
selbe wahrscheinlich  nahe  der  Peripherie  geschnitten  worden,  ohne 
den  Kern  zu  berühren.  Obwohl  ich  nicht  im  Stande  bin,  die  An- 
wesenheit von  lebender  Materie  in  den  feinsten  Canälchen  nachzu- 
weisen, bin  ich  doch  berechtigt,  sie  anzunehmen,  da  wir  sie  in  allen 
anderen  Arten  von  Bindegewebe  finden.  In  normalem  Knochen  sind 
die  Lacunen  und  Canälchen  nicht  völlig  von  lebendem  Protoplasma 
erfüllt.  An  der  Peripherie  eines  jeden  Protoplasmakörpers  sieht  man 
einen  hellen  Saum,  von  Ausläufern  durchzogen,  welche  im  Quer- 
schnitt den  lebenden  Antheil  des  Protoplasmas  nur  im  Centrum  des 
Canälchens  zeigen,  und  somit  genügend  Raum  für  die  ernährende 
Circulation  übrig  lassen. 

Die  feineren  Veränderungen  des  nekrotischen  Knochens  sind 
höchst' interessant,  doch  ist  es  unmöglich,  den  Unterschied  zwischen 
todtem  und  normalem  Knochen  in  von  trockenem  Knochengewebe 
hergestellten  Präparaten  zu  studiren. 

Die  angewandten  Methoden  waren  genau  dieselben,  wie  die 
früher  für  den  normalen  Knochen  beschriebenen.  Die  nekrotischen 
Sequestra  wurden,  sobald  sie  aus  dem  Munde  kamen,  in  Chromsäure- 
lösung gelegt  und  geschnitten.  Einige  Präparate  färbte  ich  mit  Gold- 
chlorid, andere  mit  Hämatoxylin  und  einige  untersuchte  ich  ungefärbt. 

Die    Resultate  dieser  Untersuchungen  waren  folgende: 

Die  äussere  Fläche  des  nekrotischen  Knochens,  welche  mit 
freiem  Auge  rauh  und  zerfressen  aussah,  zeigte  unter  dem  Mikroskope 
Buchten,  früher  als  »Ho  wship'sche  Lacunen«  bekannt,  in  welchen 
eine  körnige  Masse  mit  Eiterkörperchen  vermengt,  sichtbar  war.  In 
der  Mitte  des  Knochens  fand  ich  alle  Havers'schen  Canäle  mehr 
oder  weniger  vergrössert,  deren  einige  Buchten  zeigten.  Der  Inhalt 
der  Havers'schen  Canäle  war  überall  eine  zusammengeballte  Masse 
von  dunklen  Körnchen,  welche  ich  nicht  mit  Carmin  färben  konnte, 
also  Mikroorganismen,  wie  man  sie  bei  Zersetzung  von  organischem 
Material  sieht  —  »Mikrococcen«.  Hie  und  da  konnte  man  einige 
Medullarkörper  und  vielkernige  Protoplasmakörper  (Myeloplaques 
von  Robin,  Riesenzellen  von  Virchow)  erkennen.  Ich  konnte  in 
keinem  derHavers'schen  Canäle  Blutgefässe  bemerken.  Im  nekrotischen 
Knochen  fand  ich  die  Ueberreste  einer    früheren  Osteitis  und  ist  die 
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Vergi-össerung  der  Havers'schen  Canäle  und  Lacunen  ein  directer 
Beweis  dafür;  die  Auslösung  der  Grundsubstanz  an  der  Peripherie 
kann  hingegen  durch  chemische  Veränderungen  hervorgerufen  worden 
sein,  durch  Infiltration  von  den  benachbarten  entzündeten  Geweben 
verursacht.  Billroth  hat  gezeigt,  dass.  wenn  Stückchen  von  Knochen 
oder  Elfenbein  in  lebenden  Knochen  getrieben  werden,  in  welchem 
sie  Entzündung  erzeugen,  sie  später  eine  eigenthümliehe  Auflösung 
der  Grundsubstanz  zeigen,  ähnlich  derjenigen,  welche  man  im  ersten 
Stadium  der  Entzündung  findet.  Die  Havers'schen  Systeme  und 
concentrischen    Lamellen     waren     unverändert;      die    Lacunen     und 


Fig.  273. 
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Nekrotisches  Knochengewebe  des  Unterkiefers  einer  achtunddreissigjährigen  Frau; 

Chromsäurepräparat  mit  Goldchlorid  gefärbt. 

Drei  Lacunen:   Z,1  mit  zwei  Kürnerhäufcben ;   Lz  mit  spärlichen  Körnchen;    L3  mit  einer  nahezu 

homogenen  Masse.  Vergrüsserung  lOOOfach. 


Canälchen  noch  erhalten.  In  Präparaten  vom  nekrotischen  Unterkiefer 
sah  ich  viele  Lacunen,  in  welchen  der  Protoplasmakörper  mit  seinem 
lebenden  Netzwerk  noch  zu  erkennen  war,  besonders  wo  der 
Sequester  an  das  Periost  befestigt  war.  Ich  fand  auch  in  Präparaten 
vom "  nekrotischen  Oberkiefer  einige  verhältnissmässig  unveränderte 
Knochenkörperchen.  Die  Mehrzahl  derselben  jedoch,  besonders  in  der 
Nähe  der  Havers'schen  Canäle,  war  entweder  leer  oder  ihr  Proto- 
plasmakörper verschrumpft,  wahrscheinlich  Ueberreste  der  lebenden 
Materie,  mit  nur  wenigen  groben  Körnchen  (siehe  Fig.  273).  Man 
konnte  kein  Anzeichen  von  Fettentartung  erkennen,  da  die  Körnchen 
durch  Goldchlorid  violett  gefärbt  waren.  Viele  Lacunen  zeigten  über- 
haupt keine  Structur  und  sah  der  Inhalt  wie  eine  Masse  coagulirten 
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Eiweisses  aus.    In    keiner    dieser  Lacunen    war  die  charakteristische 
Structur  des  Protoplasmas  erkennbar. 

Das  Resultat  meiner  Beobachtungen  ist: 

I.  Die  Lacunen  des  normalen  Knochens  enthalten  einen  proto- 
plasmatischen Körper  mit  einer  netzförmigen  Anordnung,  welche  als 
die  lebende  Materie  des  Protoplasmas  angesehen  werden  muss. 

II.  Die  Grundsubstanz  wird  von  zahlreichen  gröberen  und 
feineren  Canälchen  durchbrochen,  welche  miteinander  sowohl  wie  mit 
den  Lacunen  in  Verbindung  stehen. 

III.  Die  Protoplasmakörper,  welche  die  Lacunen  nicht  voll- 
ständig anfüllen,  schicken  Ausläufer  der  lebenden  Materie  in  die 
Canälchen,  welche  jedoch  nur  in  den  gröberen  gesehen  werden  können. 

IV.  Im  nekrotischen  Knochen  sind  Spuren  früherer  Osteitis 
sichtbar,  aber  keine  Blutgefässe  in  den  Ha vers'schen  Canälen,  die 
mit  Mikrococcen  angefüllt  sind. 

V.  Im  nekrotischen  Knochen  enthalten  die  meisten  Lacunen 
kein  Protoplasma,  sondern  eine  grobkörnige  oder  structurlose  Masse, 
die  Ueberreste  der  lebenden  Materie  und  coagulirtes  Eiweiss. 
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Empyem  der  Oberkieferhöhle. 

Empyem  bedeutet  einen  chronischen  entzündlichen  Zustand  der 
die  Oberkieferhöhle  auskleidenden  Mucosa  und  eine  Ansammlung  von 
Serum  und  Sehleim,  mit  mehr  oder  weniger  Eiter  vermischt.  Die  Er- 
krankung kann  durch  einen  katarrhalischen  Zustand  der  auskleiden- 
den Membran  der  Nasenhöhlen  entstehen;  ferner  durch  einen  chro- 
nischen Alveolarabscess;  chronische  hyperplastische  Pericementitis 
diffusa,  oder  Cystenbildungen.  Die  Zähne,  welche  Empyema  antri  am 
ehesten  verursachen,  sind  die  zweiten  oberen  Prämolaren  und  die 
ersten  Molaren,  obwohl  irgend  ein  Zahn  des  Oberkiefers  durch  ver- 
längerte eiterige  Entzündung  die  Krankheit  hervorzurufen  vermag. 
Während  ein  Alveolarabscess  oder  hyperplastische  Pericementitis  lange 
Zeit  bestehen  kann,  ohne  Empyem  der  Oberkieferhöhle  zu  ver- 
ursachen,   wird    diese    manchmal    in    einem  verhältnissmässig  kurzen 
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Zeitraum  in  Folge  von  constitutionellen  Störungen,  wie  Scropheln, 
Anämie,  chronische  Nieren-  oder  Leberkrankheiten,  Tuberculose  etc. 
ergriffen.  In  vielen  Fällen  wurde  Empyem  des  Antrums  mit  sich  im 
Antrum  oder  in  der  Nähe  entwickelnden  Cystenbildungen  oder 
Myxomen,  sogenannten  Polypen,  verwechselt.  Manchmal  füllen  Cysten, 
wie  Zuckerkandl  erwähnt,  die  ganze  Höhle  aus  und  geben  Sym- 
ptome ähnlich  denjenigen  von  Empyema  antri.  Solche  Cysten  waren 
wahrscheinlich  die  Ursache,  dass  man  die  Krankheit  als  »Hydrops 
antri«  bezeichnet  hat.  Die  Störung  darf  Hydrops  antri  nur  dann 
genannt  werden,  wenn  die  angesammelte  Secretion  von  der  aus- 
kleidenden Membran  herrührt.  In  diesem  Zustande  findet  man  die 
Schleimhaut  des  Antrums  beträchtlich  geschwollen  und  schwammig. 
In  leichten  Fällen  bleibt  die  Verbindung  zwischen  Antrum  und  der 
Nasenhöhle  (»Ostium  maxillare«)  gewöhnlich  erhalten,  während  sie 
in  schweren  Fällen  oft  temporär  geschlossen  ist.  In  ganz  chronischen 
Fällen  kann  das  Ostium  maxillare  vollkommen  obliterirt  sein,  obwohl 
dies  auch  als  Folge  der  Bildung  von  Polypen  im  Hiatus  semilunaris 
vorkommt  (Zu ckerkandl).  Wenn  das  Ostium  maxillare  geschlossen 
ist,  wird  die  Gesichtsplatte  des  Antrums  mehr  oder  weniger  aus- 
gedehnt, und  verursacht  dies  oft  eine  beträchtliche  Entstellung  des 
Gesichtes  des  Patienten. 

Diagnose.  Das  Hauptmerkmal  von  Empyema  antri  ist  ein 
Katarrh  der  Schleimhaut  der  ergriffenen  Seite  der  Nase,  welcher  von 
einem  eigenthümlichen,  unangenehmen  Geruch  begleitet  ist.  Der 
Nasenkatarrh  ist  recht  ausgesprochen,  wenn  das  Ostium  maxillare 
offen  ist  und  fliesst  in  diesem  Falle  die  angesammelte  Secretion  der 
Oberkieferhöhle  frei  aus,  wenn  der  Patient  auf  der  nicht  ergriffenen 
Seite  des  Gesichtes  liegt.  Wenn  das  Ostium  maxillare  geschlossen  ist, 
zeigt  das  Gesicht  mehr  oder  weniger  Schwellung  und  gibt  die  Ge- 
sichtsplatte des  ergriffenen  Antrums  auf  Druck  leicht  nach,  wodurch 
die  dem  Pergament  ähnliche  Crepitation  verursacht  wird.  In  schweren 
Fällen  ragt  das  Auge  aus  seiner  Höhle  vor  und  wird  die  Nasen- 
höhle in  Folge  der  Aufbauchung  der  Nasenwand  des  Antrums 
verstopft.  Eine  Eigentümlichkeit  dieser  Schwellung  ist  das  Fehlen 
von  Fluctuation.  Wenn  man  den  Zeigefinger  der  einen  Hand  an 
die  Gaumenfläche  unter  das  Antrum  legt  und  den  Zeigefinger  der 
anderen  Hand  auf  die  Gesichtsfläche,  kann  man  manchmal  durch 
abwechselnden  Druck  den  Inhalt  der  Höhle  bewegen.  In  diesen  Fällen 
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wurde  die  knöcherne  Gaumenwand  der  Höhle  gleichfalls  absorbirt 
und  ist  bei  Druck  Crepitation  vorhanden. 

Da  die  Mehrzahl  der  Antrumstörungen  durch  kranke  Zähne 
verursacht  wird,  sollte  man  die  Hauptaufmerksamkeit  auf  die  Unter- 
suchung jedes  Zahnes  im  Oberkiefer  der  ergriffenen  Seite  richten. 
Gewöhnlich  kann  man  den  erkrankten  Zahn  leicht  an  seiner  Farbe, 
sowie  durch  den  Schall  bei  der  Percussion  erkennen,  da  solche  Zähne 
stets  abgestorben  sind.  Wenn  das  Ostium  maxillare  geschlossen  ist, 
bemerkt  man  manchmal  eine  leichte  Vorwölbung  der  zweiten  Prä- 
molaren  und  ersten  und  zweiten  Molaren  gewöhnlich  nach  aussen, 
obwohl  die  Zähne  verhältnissmässig  fest  in  ihren  Zellen  sitzen. 
Wenn  sich  der  erkrankte  Zahn  unter  dem  Antruru  befindet,  gelingt 
es  uns  häufig,  in  das  Antruru  durch  den  Pulpacanal  mit  einer  feinen 
langen  Nervennadel  einzudringen.  Das  Resultat  dieses  Vorgehens  ist 
die  Entleerung  einer  grossen  Menge  übelriechenden  Eiters.  Das  Zahn- 
fleisch, obwohl  mehr  oder  weniger  entzündet,  zeigt  nur  selten  Fistel- 
gänge, wenn  nicht  ausgedehnte  Nekrose  mit  der  Krankheit  verbunden 
ist.  Durchleuchtung  mit  einer  kleinen  elektrischen  Mundlampe  gibt  zu- 
friedenstellende Resultate  bei  der  Diagnose  des  Empyema  antri: 
diese  Methode  ermöglicht  den  geringsten  hypertrophischen  sowohl, 
wie  katarrhalischen  Zustand  der  Schleimhaut  des  Antrums  zu  erkennen. 

Subjective  Erscheinungen.  Im  Anfangsstadium  kann 
Empyem  des  Antrums  die  Symptome  einer  acuten  eiterigen  Peri- 
cementitis  diffusa  aufweisen  und  starke  Schmerzen.  Schwellung  des 
Gesichtes  und  Fieber  verursachen,  die  jedoch  selten  länger  als  zwei 
bis  drei  Ta°'e  anhalten.  Dies  wird  von  einem  unangenehmen  Gefühl 
gefolgt,  obwohl  der  Zahn  auf  Druck  empfindlich  blieb,  wenn  auch 
die  Schmerzen  und  Gesichtsschwellung,  wie  die  allgemeinen  Fieber- 
erscheinungen  ziemlich  zurückgegangen  sind.  Der  Patient  wird  ge- 
wöhnlich von  Kopf-  und  Ohrenweh  und  manchmal  von  Neuralgie 
des  Kopfes  an  der  erkrankten  Seite  belästigt.  Durch  den  fortwähren- 
den Ausfluss  jauchigen  Eiters,  entweder  durch  die  Nasenhöhle  oder 
in  den  Mund,  leidet  die  Gesundheit  des  Patienten  merklich.  Manch- 
mal wird  die  Nasenschleimhaut  afficirt  und  ist  Ulceration.  sogenannte 
Ozaena,  die  Folge.  In  einem  Falle  hat  Verfasser  ein  ausgebreitetes 
Ekzem  der  ergriffenen  Seite  des  Gesichtes  als  Folge  eines  schweren 
Empyema  antri  beobachtet.  In  Ausnahmsfällen  bemerkt  Patient  bei 
Umwenden    des  Kopfes    ein    glucksendes  Geräusch    in   dem  afficirten 
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Antrum,  demjenigen  ähnlich,  welches  eine  geschlossene,  halb  mit 
Wasser  gefüllte  Flasche  bei  plötzlichem  Umwenden  verursacht. 

Differentialdiagnose.  Empyem  des  Antrums  kann  leicht 
mit  Ozaena  der  Nase,   mit  Cysten  oder  Polypen  verwechselt  werden. 

Von  Ozaena  kann  man  ein  Empyem  leicht  dadurch  unter- 
scheiden, dass  bei  ersterer  der  Katarrh  und  die  Ulceration  in  beiden 
Nasenhöhlen  vorhanden  ist,  während  bei  letzterem  der  Katarrh  nur 
eine  Seite  der  Nase  ergreift.  Ein-  oder  vielkämmerige  Cysten  können, 
besonders  wenn  sie  gross  sind,  nicht  leicht  diagnosticirt  werden,  falls 
sie  im  Alveolarfortsatz  an  der  Basis  der  Oberkieferhöhle  sitzen.  Eine 
Eigenthümlichkeit  einer  grossen,  im  Antrum  wachsenden  Cyste  ist, 
dass  die  innere  (Nasen-)  Wand  des  Antrums  sich  selten  in  die  Nasen- 
höhle vorwölbt,  und  kann  man,  so  lange  die  Cyste  geschlossen  ist, 
keinen  Ausfluss  oder  Geruch  im  betreffenden  Nasenloch  bemerken. 
Ferner  sind  die  Cystenwände  des  Alveolarfortsatzes  gewöhnlich  hart 
und  unnachgiebig;  während  diejenigen  eines  von  Empyem  ergriffenen 
Antrums  manchmal  auf  Druck  nachgeben. 

Wenn  eine  Cyste  die  Höhle  des  Antrums  erfüllt,  erscheint  das 
Ostium  maxillare  geschlossen,  wenn  nicht  die  Wand  der  Cyste  berstet. 
Die  Bildung  einer  Cyste  im  Antrum  erfolgt  immer  langsam  und 
erstreckt  sich  über  viele  Monate;  auch  ist  die  Entwicklung  nie  von 
Fieber  oder  anderen  Systemstörungen   begleitet. 

Myxomatöse  Geschwülste,  sogenannte  Polypen  der  Oberkiefer- 
höhle, werden  nach  Zuckerkandl1)  in  zwei  Formen  angetroffen: 
solche,  welche  Drüsen  enthalten,  und  solche  ohne  dieselben,  der  un- 
regelmässigen Vertheilung  von  Drüsen  in  der  Schleimhaut  des  Antrums 
entsprechend.  Dieser  Forscher  glaubt,  dass  manche  Drüsen  enthaltende 
Polypen  zu  Cysten  degeneriren  —  Cystenpoiypen.  Derartige  Polypen 
sind  mit  Blutgefässen  reich  versorgt  und  bluten  heftig  auf  die  geringste, 
durch  Einführung  eines  Instrumentes  in  das  Antrum  hervorgerufene 
Verletzung,  was  für  dieselben  charakteristisch  ist. 

Die  Prognose  von  Empyema  antri  hängt  grösstentheils  von 
der  allgemeinen  Constitution  des  Patienten  ab;  wenn  dieselbe  gut  ist, 
wird  die  Heilung  beschleunigt.  Wenn  die  Krankheit  durch  eiterige 
Perieementitis  verursacht  wurde,  muss  der  Zahn  sofort  ausgezogen 
werden.  In  den  meisten  derartigen  Fällen  ist  jedoch  ausser  Empyem 


')  Die  normale  und  pathologische  Anatomie  der  Nasenhöhle.  Wien  1892. 
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des  Antrums  mehr  oder  weniger  Nekrose  des  Alveolarfortsatzes  oder 
des  Kieferknochens  vorhanden  und  muss  diese  beseitigt  werden, 
bevor  die  Schleimhaut  der  Höhle  erfolgreich  behandelt  werden  kann. 
Nachdem  dies  geschehen  ist,  obliterirt  die  Verbindung  zwischen 
Mund  und  Höhle  in  einem  gesunden  Individuum  gewöhnlich  in  ein 
bis  vier  Wochen,  vorausgesetzt,  dass  die  Schleimhaut  des  Antrums 
normal  geworden  ist.  Empyem  des  Antrums  in  Folge  von  Ansteckung 
von  Seite  der  Nasenhöhlen  geht  gewöhnlich  durch  Behandlung  der 
Nasenhöhle  zurück  und  gehört  streng  genommen  nicht  in  das  Bereich 
der  Zahnarzneikunde. 
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Die  klinischen  und  anatomischen  Eigenheiten  der  Geschwülste 

im  Allgemeinen. 

Definition.  Eine  Geschwulst  ist  ein,  an  der  Oberfläche  des 
Körpers,  den  Wandungen  von  Höhlen,  oder  in  inneren  Organen  sich 
bildendes  neues  Gewebe,  vorausgesetzt,  dass  die  Vermehrung  des 
Gewebes  nicht  durch  Entzündung  verursacht  wurde.  Die  beste  Defi- 
nition ist  diejenige  von  A.  Lücke1),  welcher  behauptet,  dass  eine 
entzündliehe  Neubildung  einen  beschränkten  Verlauf  nimmt,  und 
selbst  Eiterung  in  Narbenbildung  endigt,  während  die  durch  eine 
Geschwulst  verursachte  Vermehrung  eines  Gewebes  keinen  physio- 
logischen Abschluss  hat,  sondern  unbeschränkt  weiterwächst. 

Aetiologie.  Die  Ursache  des  Wachsthums  einer  Geschwulst 
ist  gewöhnlich  eine  leichte  locale,  häufig  wiederholte  oder  andauernde 
Reizung.  In  früheren  Jahren  gebrauchte  man  das  Wort  »Disposition«, 
um  das  Auftreten  von  Geschwülsten  zu  erklären.  Dieser  Ausdruck 
erklärt  selbstverständlich  gar  nichts.  J.  Cohnheim'2)  stellte  die 
Theorie  auf,  dass  bösartige  Tumoren  auf  die  Wucherung  im  Gewebe 
liegen  gebliebener  überschüssiger  embryonaler  Zellen  zurückzuführen 
seien,  doch  hat  sich  diese  Theorie  als  fälsch  erwiesen.  Langenbeck3) 

')  Chirurgie  von  Pitha  und  Billroth.  Art.  Geschwülste. 

-)  Allgemeine  Pathologie. 

a)  Archiv  für  klin.  Chirurgie.   1875. 
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in  Berlin  wies  nach,  dass  auf  Syphilis  beruhende,  sogenannte  gum- 
möse Tumoren  der  Zunge  häufig  carcinomatös  werden.  Diese  Beob- 
achtung allein  genügt,  Cohnheim's  Theorie  umzustossen.  In  vielen 
Fällen  ist  es  nicht  möglich,  den  Ursprung  der  Tumoren  zu  erklären, 
und  ist  es  wohl  besser,  unsere  Unwissenheit  zu  bekennen,  als  falsche 
Theorien  aufzustellen. 

Wachsthum,  Gutartigkeit  und  Bösartigkeit.  Obwohl 
die  Eigenschaften  von  Tumoren  betreffs  Harmlosigkeit  oder  Bösartig- 
keit nur  klinischen  Werth  haben,  sind  sie  für  den  Chirurgen  der 
Mundhöhle  äusserst  wichtig,  um  den  Patienten  sagen  zu  können,  ob 
ein  Tumor  harmlos  ist  und  das  Leben  nicht  gefährdet,  oder  ob  die  Ent- 
fernung desselben  absolut  nothwendig  ist,  um  das  Leben  zu  erhalten. 
Die  Unterschiedsmerkmale  sind  folgeude: 

Schmerz.  Gutartige  Tumoren  sind  gewöhnlich  nicht  schmerz- 
haft, wenn  sie  nicht  mechanischen  Verletzungen  ausgesetzt  werden. 
Cavernöse  Angiome  und  Neurome  bilden  eine  Ausnahme  von  dieser 
Regel,  da  sie,  obwohl  gutartig,  oft  in  hohem  Grade  schmerzhaft  sind. 

Abgrenzung.  Gutartige  Tumoren  sind  in  den  meisten  Fällen 
für  das  freie  Auge  sowohl,  wie  auf  Berührung  mit  dem  Finger  scharf 
umschrieben.  Ihre  Räuder  sind  begrenzt  und  erscheinen  die  Ge- 
schwülste häufig  in  einer  Kapsel  eingeschlossen,  wodurch  sie  beweglich 
werden.  Bösartige  Tumoren  hingegen  sind  immer  infiltrirt,  das  heisst, 
sie  haben  keinen  deutlichen  Rand,  sondern  übergehen  in  das  benach- 
barte Gewebe  ohne  scharfe  Grenze.  Es  kommt  selten  vor,  dass  eine 
bösartige  Geschwulst  von  einer  Kapsel  eingeschlossen  ist  und  bei 
Betastung  umschrieben  erscheint. 

Das  Wachsthum  gibt  nicht  immer  Aufschluss.  Gutartige 
Tumoren  können,  besonders  wenn  entzündet,  rasch  wachsen,  während 
bösartige  ausnahmsweise  nur  langsam  fortschreiten.  Durchschnittlich 
ist  jedoch  richtig,  dass  gutartige  Geschwülste  langsam  wachsen,  während 
bösartige  sich  rasch  vergrössern.  Ein  gutartiges  Fibrom  braucht  Jahre, 
bevor  es  eine  ansehnliche  Grösse,  zum  Beispiel  die  einer  Haselnuss, 
erreicht,  während  eine  sarkomatöse  oder  carcinomatöse  Geschwulst 
in  einem  Jahr,  oder  sogar  in  wenigen  Monaten  eine  solche  Grösse 
erreicht. 

Die  bedeckende  Haut  oder  Schleimhaut  über  einem  gut- 
artigen Tumor  bleibt  beweglich,  selbst  geschmeidig,  wenn  nicht  Ent- 
zündung Fixation  hervorruft.     Bösartige  Tumoren    infiltriren  beinahe 
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immer  die  Gewebe  der  Haut  oder  Schleimhaut,  wodurch  sie  unbe- 
weglich werden.  Dieses  Symptom  kann  fehlen,  wenn  eine  dicke  Apo- 
neurosenschicht  zwischen  Tumor  und  Oberfläche  liegt. 

Reaction  auf  die  umgebenden  Gewebe.  Gutartige  Ge- 
schwülste, welche  langsam  wachsen,  verursachen  keine  Reizung  oder 
Entzündung  der  benachbarten  Gewebe,  besonders  keine  Vergrösserung 
der  benachbarten  Lymphganglien.  Bösartige  Geschwülste  verursachen 
immer  Reizung  in  der  Umgegend,  und  besonders  carcinomatöse 
Tumoren  rufen  früher  oder  später  eine  Schwellung  der  Lymph- 
ganglien in  der  Nähe  hervor,  was  durch  Invasion  der  Lymphgefässe 
mit  Krebsepithelien  und  Umwandlung  des  Lymph-  zu  Krebsgewebe 
bedingt  ist.  Sarkomatöse  Geschwülste,  obwohl  bösartig,  ergreifen  die 
Lymphganglien  nicht  immer. 

Verschwärung  an  der  Oberfläche.  Gutartige  Tumoren 
verschwären  nur,  wenn  sie  einer  falschen  Behandlung  mit  Aetzmitteln 
unterworfen  werden.  Mit  dieser  Ausnahme  ist  es  selten,  dass  gut- 
artige Tumoren  wegen  ihres  Gewichtes  und  Druck  auf  die  bedeckende 
Haut  oder  Schleimhaut  ulceriren.  Carcinomatöse  Geschwülste  ver- 
schwären stets  früher  oder  später  in  Folge  einer  localen  Obliteration 
der  Blutgefässe.  Solche  Geschwüre  sind  kraterförmig,  mit  erhabenen 
Rändern,  haben  einen  unebenen,  wie  zerfressenen  Grund,  keine 
Granulationen  und  setzen  nie  viel  Eiter  ab.  Durch  den  getrockneten 
Eiter  bildet  sich  häufig  eine  Kruste  über  dem  Geschwür  und  darf 
man  in  solchen  Fällen  die  Kruste  nicht  gewaltsam  entfernen  oder 
stark  auf  den  Tumor  drücken.  A.  G.  Gerster  hat  gezeigt,  dass 
durch  ein  derartiges  rohes  Vorgehen  Krebselemente  in  die  Lymph- 
gefässe getrieben  werden,  wodurch  eine  rasche  Infiltration  der  benach- 
barten Lymphganglien  und  rasche  Verbreitung  der  Krankheit  zu 
Stande  kommt.  Sarkomatöse  Tumoren  können  ebenfalls  an  der  Ober- 
fläche zerfallen  und  glatte  wunde  Flächen,  welche  nur  wenig  Eiter 
secerniren,  veranlassen.  Bei  Sarkom  ist  die  Verschwärung  jedoch 
nicht  die  Regel  wie  bei  Krebs. 

Infection  entfernter  Gewebe  und  Organe.  Gutartige 
Tumoren  können  in  grosser  Anzahl  an  der  Oberfläche  des  Körpers 
vorhanden  oder  in  inneren  Organen  zerstreut  sein,  doch  verursachen 
sie  nie  eine  Schwächung  der  Constitution  und  vermehren  sich  nie 
am  Wege  der  Dissemination  durch  die  Blut-  oder  Lymphgefässe. 
Bösartige    Tumoren    schwächen    den  Organismus  früher    oder    später 
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immer  und  erzeugen  secundäre  Geschwülste  derselben  Art  in  inneren 
Organen,  besonders  den  Lungen,  der  Leber  und  den  Nieren,  obwohl 
kein  Organ  des  Körpers  von  der  Bildung  secundärer  Ablagerungen 
verschont  ist.  Eine  solche  Dissemination  bösartiger  Geschwülste,  Sar- 
kom und  Carcinom,  nennt  man  »Metastase«.  Wir  wissen,  dass  dies 
auf  Uebertragung  von  Theilchen  des  primären  Tumors  in  entfernte 
Organe  beruht,  besonders  jene  mit  einem  engen  capillaren  Netz- 
werke; hier  setzen  sich  die  weggerissenen  Stückchen  durch  einen 
Process,  welcher  Embolie  und  Thrombose  genannt  wird,  fest.  Wo 
immer  sich  Partikel  einer  bösartigen  Geschwulst  in  normales  Gewebe 
oder  Organe  einkeilen,  wird  ein  neuer  Tumor  auf  Kosten  des  um- 
gebenden Gewebes  erzeugt,  welches  sich  unmittelbar  in  die  Gewebs- 
art  der  Geschwulst  umwandelt.  Sarkomatöse  Geschwülste  werden 
hauptsächlich  durch  das  Blutgefässsystem  verschleppt,  Krebsgeschwülste 
hingegen  hauptsächlich  durch  die  Lymphgefässe.  Manchmal  werden 
die  letztgenannten  Tumoren  durch  die  Lymphgefässe  in  retrograder 
Weise  disseminirt,  das  heisst  in  einer  dem  Lymphstrom  entgegen- 
gesetzten Richtung.  Die  secundären  Tumoren  haben  in  den  meisten 
Fällen  die  Eigenschaften  der  ursprünglichen.  Ausnahmen  dieser  Regel 
sind  Fälle,  wo  ein  rasch  wachsender  Krebs  die  Bildung  von  secun- 
dären Knötchen  in  den  Lungen,  der  Leber  u.  s.  w.  mit  allen  Merk- 
malen von  Sarkom,  verursacht;  es  fehlt  also  die  Epithelstructur  des 
Krebses  vollständig.  Vor  ungefähr  50  Jahren  hat  schon  R.  Vir- 
chow1)  die  Thatsache  festgestellt,  dass  äusserst  bösartige  und  rasch 
wachsende  Carcinome  sich  zu  Sarkomen  umwandeln  können.  Spätere 
Untersuchungen  haben  diesen  Ausspruch  des  grossen  Pathologen  voll- 
kommen bestätigt. 

Diagnose.  In  vielen  Fällen  von  Tumoren  ist  es  nicht  schwer, 
deren  Natur  zu  erkennen.  In  anderen  sind  die  klinischen  Eigen- 
schaften nicht  so  ausgesprochen,  um  eine  Diagnose  machen  zu  können, 
und  muss  in  solchen  Fällen  der  Mikroskopiker  die  Frage  entscheiden. 
Ein  keilförmiges  Stück  von  der  Grösse  einer  Erbse  wird  aus  dem 
Tumor  herausgeschnitten  und  die  Blutung  durch  Liquor  ferri  sesqui- 
chlorati  gestillt.  Das  ausgeschnittene  Stück  wird  in  50%igen  Alkohol, 
oder  noch  besser  in  eine  0'2%ige  Chromsäurelösung  gelegt.  Nach  zwei- 
tägiger Härtung  kann  es  mit  dem  Rasirmesser  geschnitten  und  unter 
dem  Mikroskope  untersucht  werden. 

')   Archiv  für  pathologische  Anatomie.   1843. 
Bödecker,  Anat.  u.  Tath.  d.  Zähne.  38 
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Die  Hauptfrage,  welche  das  Mikroskop  zu  entscheiden  hat,  ist, 
ob  der  Tumor  gutartiger,  zweifelhafter  oder  bösartiger  Natur  ist,  und 
kann  man  in  den  meisten  Fällen  auf  diese  Fragen  eine  bestimmte 
Antwort  geben.  Der  Befund,  welcher  eine  Entscheidung  ermöglicht, 
ist  einfach  genug.  Je  mehr  Grundsubstanz  zwischen  den  Protoplasma- 
körpern, den  sogenannten  Zellen  vorhanden  ist,  desto  sicherer  ist  der 
Tumor  ein  gutartiger;  je  mehr  Protoplasmakörper  hingegen  vorhan- 
den sind,  also  je  weniger  Grundsubstanz,  desto  gewisser  haben  wir 
einen  bösartigen  Tumor  vor  uns.  In  den  schlimmsten  Formen  bös- 
artiger Geschwülste  fehlt  die  Grundsubstanz  vollständig.  Eine  Mischung 
dieser  zwei  Eigenheiten  macht  den  Tumor  verdächtig  und  dessen 
baldige  Entfernung  nothwendig. 

Selbst  ein  gewiegter  Mikroskopiker  kann  ausnahmsweise 
Schwierigkeiten  haben,  die  Natur  eines  Tumors  festzustellen.  Es  ist 
z.  B.  schwierig,  zwischen  einem  subacuten  Entzündungsprocesse  des 
fibrösen  Bindegewebes  und  einem  Fibrosarkom  zu  unterscheiden; 
letzteres  ist  gewöhnlich  diffus,  ersterer  in  Form  von  Entzündungs- 
herden zerstreut.  Es  ist  unmöglich,  das  Gewebe  eines  syphilitischen 
Gumma  von  einem  sehr  bösartigen  Lymphosarkom  zu  unterscheiden, 
da  beide  aus  ähnlichen  Körperchen  bestehen.  Weder  der  Kliniker, 
noch  der  Mikroskopiker  sollten  sich  allein  auf  ihren  Befund  ver- 
lassen, und  ist  die  Mitwirkung  Beider  oft  nöthig,  um  eine  richtige 
Diagnose  zu  stellen. 

Prognose.  Eine  gutartige  Neubildung  wächst  langsam  und 
kann  dem  Patienten  zwar  eine  Verunstaltung  oder  Beschwerden 
bereiten,  wird  jedoch  das  Leben  nicht  gefährden,  wenn  nicht  wesent- 
liche Functionen,  wie  Kauen,  Schlucken  etc.,  beeinträchtigt  werden. 
Wiederholte  Blutungen  können  die  Constitution  stark  schwächen. 
Die  Entfernung  solcher  Tumoren  muss  der  Beurtheilung  des  Chirurgen 
anheimgestellt  werden.  Ganz  anders  jedoch  verhält  sich  die  Sache 
mit  verdächtigen  oder  bösartigen  Tumoren,  deren  Entfernung  eine 
dringende  Nothwendigkeit  ist,  da  sie  das  Leben  durch  rasches  locales 
Wachsthum,  durch  Ulceration,  wiederholte  Blutungen,  Infiltration  der 
benachbarten  Lymphganglien  und  Erzeugung  von  secundären  Ge- 
schwülsten in  entfernten  Theilen  gefährden.  Je  früher  solche  Neu- 
bildungen entfernt  werden,  desto  besser  ist  die  Aussicht  auf  permanente 
Heilung.  Die  Beantwortung  der  Frage,  ob  ein  Tumor  operabel  ist, 
muss  manchmal  ganz  dem  Chirurgen  überlassen  werden. 
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Eintheilung.  C.  Heitzmann1)  hat  im  Jahre  1879  ein  System 
veröffentlicht,  welches  gänzlich  auf  histologischen  Grundsätzen  beruht. 
Dieses  System  ist  einfach  und  verständlich.  Den  vier  Hauptarten 
der  Grundsubstanz  des  Bindegewebes,  der  myxomatösen,  fibrösen, 
knorpeligen  oder  chondrogenen  und  knöchernen  entsprechend,  theilt 
er  die  gutartigen  Bindegewebsgeschwülste  wie  folgt  ein: 

1.  Myxom  oder  Schleimgeschwulst  (sogenannte  polypöse 
Geschwülste  der  Schleimhäute). 

2.  Fibrom  oder  Fasergeschwulst  (harte,  schmerzlose  Ge- 
schwülste, welche  man  irgendwo  im  Bindegewebe  finden  kann). 

3.  Chondrom  oder  Knorpelgeschwulst  (harte,  glatte  oder 
gelappte  Geschwülste  im  Knochensystem,  in  den  Lungen  u.  s.  w. 
vorkommend,  sie  sind  ziemlich  selten). 

4.  Osteom  oder  Knochengeschwulst  (harte,  rundliche 
oder  spitze  Auswüchse,  welche  am  Skelet  gefunden  werden  und 
selten  sind). 

Der  embryonale  oder  medulläre  Zustand  des  Bindegewebes  liefert 
uns  eine  bösartige  Form : 

5.  Myelom  oder  Sarkom.  Der  von  Virchow  vorgeschlagene 
Ausdruck  »Sarkom«  ist  nicht  ein  wandsfrei,  da  er  eine  Fleischgeschwulst 
(aapX>  Fleisch)  bedeutet,  während  Myelom  eine  medulläre  Geschwulst 
bedeutet,  was  diese  Tumoren  auch  wirklich  sind.  Die  Haupttypen 
sind:  das  Globomyelom  (Rundzellensarkom  von  Virchow)  und  Spin- 
delmyelom  (Spindelzellensarkom  von  Virchow).  Solche  Geschwülste 
haben  eine  weisse  Farbe,  das  sogenannte  Encephaloid  der  alten 
Autoren,  oder  sind  mehr  oder  weniger  pigmentirt,  melanotisches 
Myelom. 

Die  Combination  von  Bindegewebe  mit  Fett,  mit  einer  grossen 
Anzahl  von  Blutgefässen,  mit  glatten  Muskeln  und  mit  Nerven  gibt 
vier  andere  gutartige  Geschwulsttypen: 

6.  Lipom  oder  Fettgeschwulst  (häufig  im  subcutanen, 
seltener  im  submucösen  Gewebe). 

7.  Angiom  oder  Gef ässgeschwulst.  Solche  Geschwülste 
bestehen  entweder  hauptsächlich  aus  neugebildeten  Blutgefässen, 
häufig  in  der  Haut  und  der  Schleimhaut  der  Mundhöhle,  oder  aus 
neugebildeten  Lymphgefässen,    die  im  Gewebe    der  Haut  selten  sind. 


1 1  Mikroskopische  Morphologie.   Wien   1883. 
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8.  Myom  oder  Muskelgeschwulst  (am  häutigsten  in  den 
Wänden  des  Uterus,  seltener  in  der  Haut). 

9.  Neurom  oder  Nervengeschwulst.  Seltene,  äusserst 
schmerzhafte  Geschwülste,  die  man  in  der  Haut  und  in  den  centralen 
Nervenorganen  findet. 

Irgend  eine  dieser  acht  gutartigen  Geschwülste  kann  sich  mit 
Sarkom  combiniren  und  liefert  dann  die  sogenannten  zweifelhaften 
oder  verdächtigen  Geschwülste,  welche  je  nach  der  Beimischung  ver- 
schiedener Bindegewebsarten :  Myxomyelom,  Fibromyelom,  Chondro- 
myelom und  Osteomyelom  genannt  werden;  nach  der  Menge  von 
Fett,  Blutgefässen,  glatten  Muskeln  oder  Nervenfasern  :  Lipomyelom, 
Angiomyelom,  Myomyelom,  Neuromyelom.  Solche  Combinationen 
neigen  stets  zu  bösartigen  Geschwülsten  und  recidiviren  häutig  nach 
Exstirpation. 

Die  Combination  von  Binde-  mit  Epithelgewebe  erzeugt  zwei 
Arten  von  gutartigen  Geschwülsten : 

10.  Papillom  oder  Warzengeschwulst,  in  welcher  das 
Epithel  die  äussere  Bekleidung  der  Geschwulst  liefert,  häufig  in  der 
Haut,  verhältnissmässig  selten  an  der  Schleimhaut. 

11.  Adenom  oder  Drüsengeschwulst,  in  welcher  die  Epi- 
thelien  Drüsenbildungen  der  acinösen  oder  tubulösen  Art,  häufig  mit 
Cysten  combinirt,  erzeugen. 

Die  Mehrzahl  der  Cysten,  welche  an  der  Innenfläche  mit  Epi- 
thelien  ausgekleidet  sind,  wären  als  secundäre  Bildungen  von  Adenom 
aufzufassen.  Drüsengeschwülste  können,  ausser  von  Epithelbildungen, 
von  myxomatösem  oder  fibrösem  Bindegewebe  aufgebaut  sein.  Wenn 
das  Bindegewebe  in  einem  Embryonal-  oder  Medullarzustand  ist,  spricht 
man  von  Ädenomyelom.  Diese  Combination  ist  im  Yerhältniss  zu  der 
Umwandlung  von  Adenom  zu  Carcinom  selten.  Cystenhöblen  können 
in  irgend  einer  gutartigen  Geschwulst  vorkommen,  sollten  jedoch,  da 
sie  nicht  mit  Epithelien  ausgekleidet  sind,  nicht  eigentliche  Cysten 
genannt  werden,  sondern  seröse  Ansammlungen,  was  durch  Hinzu- 
fügen des  Wortes  »Hydro«  angedeutet  wird,  wie  Hydromyxom,  Hvdro- 
fibrom  etc.  (W.  Freudenthal1). 

Die  Combination  von  Bindegewebe  mit  Epithelien  in  Form  von 
soliden  Nestern,  Strängen,  Zapfen  oder  unvollkommen  tubulären 
drüsenartigen  Bildungen  liefert  die  bösartige  Neubildung  von 

•)  Two  Nasal  Polypi.  Archives  of  Ophthalm.  and  Otalogy.  1893. 
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12.  Carcinom  oder  Krebs.  Wenn  kleine  Gruppen  von  Epi- 
thelien  von  einer  grossen  Menge  dichten  fibrösen  Bindegewebes  um- 
geben und  durchflochten  werden,  haben  wir  die  »Scirrhus«  genannte 
Form.  Wenn  Epithelzapfen,  welche  concentrisch  angeordnete  Nester 
enthalten  und  in  deren  Centren  man  glänzende  colloide  Klümpchen 
(die  sogenannten  »Krebsperlen«)  sieht,  in  das  Bindegewebe  eindringen, 
spricht  man  von  »Epitheliom«  oder  »Dermoidkrebs«.  Die  An- 
wesenheit von  tubulösen  Drüsen  bedeutet  das  adenomatöse  Vorstadium 
des  Krebses,  den  »Adenoidkrebs«.  Wenn  zahlreiche  unregelmässige 
Epithelnester  vorhanden  sind,  haben  wir  die  bösartigste  Form,  den 
»Medullär krebs«  vor  uns.  Das  Bindegewebe  um  die  Epithelien 
zeigt  häufig  glänzende  Körper,  von  der  Grösse  und  dem  Aussehen 
der  Lymphkörper.  Je  zahlreicher  derartige  Körper,  desto  bösartiger 
ist  der  Krebs  und  desto  rascher  wächst  derselbe.  Virchow  nannte 
diese  Bildung  »kleinzellige  Infiltration«,  Waldeyer  »entzündliche 
Infiltration«.  Heitzmann  hat  gezeigt,  dass  diese  Körper  das  früheste 
Stadium  in  der  Entwicklung  der  Krebsepithelien  bilden.  Wenn  die 
Wundfläche  nach  Entfernung  eines  Krebses  solche  Körper  aufweist, 
selbst  nur  in  geringer  Anzahl,  kann  man  mit  Sicherheit  ein  Recidiv 
des  Krebses  erwarten. 


XLV.  Capitel. 
Geschwülste  der  Zähne. 

Die  meisten  Geschwülste  der  harten  Gewebe  der  Zähne  sind 
angeboren.  Sie  sind  sämmtlich  gutartig  und  wachsen  entweder  gar 
nicht,  oder  äusserst  langsam.  Die  einzige  uns  bekannte  Geschwulst 
der  Pulpa  ist  bösartiges  Myelom. 

I.  Odontom,  Geschwulst  des  Dentins.  Bis  zu  Virchow's  Zeit 
wurde  jede  Geschwulst  der  Zähne  Odontom  genannt.  Virchow  be- 
schränkte diesen  Ausdruck  auf  Geschwülste  des  Dentins,  und  sollten 
wir  diese  Benennung  beibehalten.  Dentingeschwülste  können  entweder 
von  der  Krone  oder  der  Wurzel  in  Form  von  breit  aufsitzenden  oder 
gestielten,  glatten  oder  gelappten,  sogar  stacheligen  Auswüchsen  aus- 
gehen (Fig.  274).  Wenn  sie  vom  Dentin  der  Krone  entstanden  waren, 
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sind  sie  in  der  Regel  von  unvollkommenem  Schmelz  oder  Spuren 
von  aus  dem  Wurzeltheil  stammenden  Bildungen  bedeckt;  letztere 
sind  mit  einer  mehr  oder  weniger  vollständigen  Cementschicht  über- 


Fijr.  274. 


Odontom  eines  unteren  Molars.  (Nach  Wedl.) 

zogen.  Ihre  Structur  ist  manchmal  jene  von  primärem,  manchmal  von 
secundärem  Dentin,    und  sind  unregelmässig   vertheilte  Gruppen  von 

Fig.  275. 


T§>.  m 


1 1  i 


,L«i? 


Odontom.  Öchlifi"  des  stacheligen  Theiles  von  Fig.  274.   (Nach  Wedl.) 

ns  Scbmelzfalten ;  M  Schrnelzlager ;  t:  centraler  Raum,  um  welchen  die  Canälchen  strahlenförmig 
angeordnet  sind.  Vergrösserung  lofach. 


Zahncanälchen  vorhanden.  In  seltenen  Fällen  sind  die  Zahncanälchen 
strahlenförmig  um  die  Räume,  in  welchen  Blutgefässe  verlaufen,  an- 
geordnet, das  sogenannte  Vasodentin  (Fig.  275). 


Geschwülste  der  Zähne. 
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IL  Amelom,    Geschwulst   des   Schmelzes.     Bildungen  dieser 
Art    findet    man    in    seltenen    Fällen    in  Form    von    weissen,    glatten 


Zähne  mit  Amelomen  oder  Schmelztropfen.  (Nach  Wedl.) 

A  Amelom    an    der   hinteren  Fläche   eines  linken  oberen  Molars;  B    rechter    oberer  Molar   mit 

vier  Wurzeln,  ein  Amelom    zwischen  den  inneren  Wurzeln  tragend;    G  linker  oberer  Molar  mit 

vier  Wurzeln,  ein  Amelom  zwischen  den  zwei  hinteren  Wurzeln  tragend. 


Knötchen,  entweder  rund  oder  länglich    und  die  Grösse  eines  Steck- 
nadelkopfes bis  zu  der  einer  kleinen  Erbse  besitzend.  Man  findet  sie 


Fi?.  277. 


Amelom  oder  Schmelztropfen.   (Nach  Wedl.) 

E  Geschichteter  Schmelz,  tief,    besonders  gegen  die  äussere  Fläche  pigmentirt;    D  Dentinzapfen 
mit  unregelmässig  vertheilten  Zahncanälchen  und  Interglobularräumen.  Vergrößerung  oOfacb. 

stets  an  der  Theilungsstelle  der  Wurzeln  in  der  Nähe  des  Halses 
und  sind  sie  häufig  mit  dem  Schmelz  des  Halses  durch  eine 
enge    Leiste    verbunden     (Fig.    276).     In    missbildeten    oder    Zwerg- 
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zahnen  stehen  sie  oft  in  grösserer  Anzahl  aus  den  schlecht  ent- 
wickelten Kronen  hervor.  Ihre  Structur  ist  jene  des  normalen 
Schmelzes.     An    ihrer    in    der    Regel    breiten   Basis    sieht    man  einen 


Fig.  278. 


Osteom  des  Halses  und  der  Wurzel  eines  Molars.  (Nach  Salter.) 
Fig.  279. 


Osteom  des  Halses  und  der  Wurzel  eines  Molars.  Senkrechter  Schnitt. 
(Nach  Salt  er.) 

G  Schicht  vonCement;  D  Schicht  von  Dentin;   li  Knochengewebe,  die  Hauptmasse  des  Tumors; 
1  Dentininseln.    Vergrösserung-  3fach. 
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Zapfen  vorn  normalen  Dentin  in  einer  grösseren  oder  geringeren 
Strecke  in  das  Centrum  des  Schmelztropfens  eindringen  (Fig.  277). 
III.  Osteom,  Knochengeschwulst  der  Wurzel.  Eine  vom 
Cement  der  Wurzeln  ausgehende  Geschwulst  heisst,  wenn  sie  be- 
grenzt ist,  Exostose,  wenn  diffus  Hyperostose.  Solche  Bildungen  sind 
wahrscheinlich  die  Folge  langandauernder  Reizung  des  Cements 
(XXX.  Capitel).  Iu  seltenen  Fällen  findet  man  Geschwülste  von  be- 
trächtlicher Grösse  an  den  Wurzeln,  welche  entweder  aus  spongiösem 
oder  compactem  Knochengewebe,  mit  eingestreuten  Inseln  von  Dentin- 

Fijr   280. 


A 

Kiesenwuchs  eines  rechten  oberen 

Molars.    (Nach  Wedl.) 

Natürliche  Grösse. 


B 

Kiesenwuchs  eines  rechten  oberen 

Molars.    Schnitt   durch    die   innere 

und   zwischen   den    zwei   äusseren 

Wurzeln.  (Nach  Wedl.) 

Natürliche  Grösse. 


gewebe  bestehen.  Für  solche  Geschwülste  schlug  Salter  den  Ausdruck 
»Hernia«  vor  (Fig.  278).  Manchmal  sieht  man  statt  regelmässigem 
Knochengewebe  rundliche  Massen  von  sogenanntem  Osteoidgewebe. 
Spongiöser  Knochen  wird  von  zahlreichen  Blutgefässen  durchzogen; 
compactes  oder  osteoides  Gewebe  ist  spärlich  mit  denselben  versorgt. 
In  Salter's  Fall  wurden  kleine  Inseln  von  Dentin  in  der  Mitte  des 
neugebildeten  Knochengewebes  gefunden  (Fig.  279). 

IV.  Riesenwachs  oder  Teratom  der  Zähne.  Dieser  Ausdruck 
kann  auf  äusserst  seltene  Fälle  von  enormen  Wuchs  der  Zähne, 
besonders  ihrer  Kronen,  angewandt  werden,  und  sind  alle  drei  harten 
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Gewebe  des  Zahnes  daran  betheiligt.  Man  kann  sie  auch  »Teratoid«, 
wegen  ihrer  complicirten  Structur,  nennen.  Das  beststudirte  Präparat, 
eines  solch  enormen  Zahnwuchses  ist  das  von  C.  Wedl,  von  welchem 
ich  hier  Abbildungen  beifüge  (Fig.  280  A  und  B). 


Fie.  281. 


Lymphomyelorn  der  Pulpa. 

S  Oberfläche  aus  stumpfen  Papillarerböhungen  zusammengesetzt,  und  mit  einschichtigem  Epithel 
bedeckt;  1,  Gewebe  des  Lymphomyeloms ;   M  vielkerniger  Protoplasmakörper;    C  capillares  Blut- 
gefäss;   V  Vene.  Vergrößerung  öOfaeh. 


V.  Myelom  der  Pulpa.  Diese  bösartige  Geschwulstform  wurde 
zuerst  von  C.  Wedl  beschrieben  und  habe  ich  ein  Präparat  derselben 
in  meiner  Sammlung.  Leider  ist  in  keinem  der  Fälle  irgend  etwas 
betreffs  der  Geschichte  der  ergriffenen  Pulpen  bekannt. 
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In  beiden  Fällen  zeigte  sich  unter  dem  Mikroskope,  dass  die 
Geschwulst  ein  sogenanntes  »Rundzellensarkom«,  oder  wie  ich  es 
lieber  nenne,  »Lymphoniyelom«  war.  Die  Geschwülste  waren  in  stark 
zerfallenen    Höhlen    von  Molaren    gewachsen    und    einem    Granulom 

Flg.  282. 


Lymphomyelom  der  Pulpa. 

E  Cylinderepithelien  an  der  Oberfläche;  MM  Gewebe  des  Lymphomyeloms,  mit  spärlichen  Spindeln  ; 
CC  capillare  Blutgefässe.  Vergrösserun g  500fach. 


oder  »wildem  Fleisch«  der  Pulpa  ähnlich.  Bei  schwachen  Vergrösse- 
rungen  des  Mikroskopes  erscheint  die  Oberfläche  leicht  gelappt,  zum 
Unterschied    von    Granulom,     welches    an    der    Oberfläche    deutlich 
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papillär  ist  (Fig.  281).  Im  Granulom  sind  die  Blutgefässe  zahlreich, 
in  Myelom  spärlich.  Die  Oberfläche  in  dem  untersuchten  Fall  war 
mit  theilweise  geschichtetein  Epithel  bedeckt,  gerade  wie  in  dem  im 
Capitel  über  »Pathologische  Anatomie  der  Pulpitis«  beschriebenen 
Falle  von  Granulom. 

Bei  stärkeren  Vergrösserungen  sieht  man  einen  ausgesprochenen 
Unterschied  zwischen  Granulom  und  Myelom  (Fig.  282).  In  ersterem 
ist  myxomatöses  Gewebe  mit  einer  deutlichen  Grundsubstanz,  besonders 
in  den  tieferen  Abschnitten  der  Geschwulst  vorhanden.  Im  Myelom 
kann  man  nur  Ueberreste  von  fibrösem  Bindegewebe,  aber  keine 
myxomatöse  Grundsubstanz  beobachten.  Die  Protoplasmakörper  sind 
an  manchen  Stellen  so  dicht  zusammengepfropft,  dass  sie  sich  gegen- 
seitig abflachen.  Der  Antheil  von  lebender  Materie  ist  im  Myelom- 
gewebe  viel  grösser,  als  im  Granulom. 

Was  den  Ursprung  der  bedeckenden  Epithelien  betrifft,  gibt 
das  oben  erwähnte  Capitel  über  die  zwei  Möglichkeiten  genügenden 
Aufschi  uss. 


XLVI.   Capitel. 
Cysten  in  der  Mundhöhle. 

Vom  histologischen  Standpunkte  können  streng  genommen  nur 
Geschwülste  mit  flüssigem  oder  halbflüssigem  Inhalt  Cysten  genannt 
werden,  in  welchen  der  Bindegewebssack  an  seiner  Innenfläche  mit 
Epithelien  ausgekleidet  ist.  Die  Haut,  wo  Talggeschwülste  häufig 
vorkommen,  bietet  die  beste  Gelegenheit,  richtige  Cysten  zu  studiren. 
Wir  wissen,  dass  jede  dieser  Cysten  ein  adenomatöses  Vorstadium  hat. 

In  einem  gewissen  Abschnitt  der  acinösen  Talgdrüsen  kommen 
Neubildungen  mit  Vermehrung  der  Epithelien  vor;  die  Drüse  wird 
erweitert  und  füllt  sich  entweder  mit  einer  fettigen,  rahmartigen 
Talgmasse;  oder  einer  dem  Honig  ähnlichen  gallertartigen  Flüssigkeit; 
oder  mit  Serum  reich  an  Eiweiss.  Die  die  Cyste  primär  erfüllende 
Talgmasse  wird  durch  secundäre  Veränderungen  zu  halbflüssigem 
oder  flüssigem  Material  umgewandelt. 
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In  der  Kiefergegend  begegnet  man  manchmal  Epithelaus- 
wüchsen von  den  Ueberresten  des  äusseren  Epithels  und  der  Epithel- 
leiste des  früheren  Schmelzorgans  entspringend;  Magitot  war  der 
Erste,  welcher  darauf  aufmerksam  machte.  Diese  Ueberreste  bestehen 
aus  flachen,  in  concentrisch,  zwiebelartigen  Nestern  angeordneten 
Epithelien,  von  welchen  Epithelgeschwülste  selbst  nach  dem  Durch- 
bruch der  permanenten  Zähne  entstehen  können.  Man  hat  Fälle 
beobachtet,  in  welchen  sich  solche  Geschwülste  von  harter  Consistenz 
an  der  Innenfläche   der  Wange    bildeten,    an    ihrer  Oberfläche    ver- 

Fisr.  283. 


Epithelkug'eln  aus  Schabsein  von  der  inneren  Cystenwand  der  rechten  Wange. 

GG  Kugeln  von  concentrisch  geschichteten  Epithelien  aufgebaut;  F Trümmer  fibrösen  Bindegewebes. 

Vergrößerung  500fach. 

schwärten,  aber  ganz  schmerzlos  waren.  Nach  der  Entfernung 
findet  man  eine  Anzahl  Epithelperlen  in  neugebildetem  Bindegewebe 
eingebettet  (Fig.  283).  Unter  dem  Mikroskope  können  solche  Perlen 
nur  als  Ueberreste  des  äusseren  Epithels  oder  der  Epithelleiste  des 
Schmelzorgans  gedeutet  werden,  welche  von  ihrem  ursprünglichen 
Sitz  in  die  Schleimhaut  der  Wange  übertragen  wurden. 

Derartige  Epithelbildungen  können  unzweifelhaft  Cysten  hervor- 
rufen, welche  selbstverständlich  von  Epithelien  ausgekleidet  sind  und 
sich  ohne  Entzündungserscheinungen  entwickeln;  obwohl  eine  solche 
Cyste  entzündet  werden  und  selbst  vereitern  kann. 
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Der  Ursprung  von  Cystengeschwülsten  um  die  Zahnspitzen  ist 
von  diesen  gänzlich  verschieden;  dieselben  zeigen  klinisch  sowohl 
wie  mikroskopisch  ihren  Ursprung  von  einem  entzündlichen  Process, 
primär  eine  Ansammlung  von  Eiter  in  einem  sogenannten  Alveolar- 
abscess.  Die  Höhle  ist  mit  einer  manchmal  von  Ueberresten  von 
Eiter  etwas  trüben  serösen  Flüssigkeit  erfüllt.  Aus  dem  Gesagten 
ersieht  man,  dass  der  Ausdruck  »Cyste«  eigentlich  nicht  in  Fällen 
angewandt  werden  sollte,  in  welchen  man  keine  Epithelauskleidung 
findet;  doch  kann  man  das  Wort  gebrauchen,  wenn  man  sie  ent- 
zündliche Cysten  nennt. 

Der  Uebersicht  halber  werde  ich  die  in  der  Mundhöhle  vor- 
kommenden Cysten  in  zwei  Classen  eintheilen,  nämlich: 

I.  Cysten  von  Epithelgewebe  entstanden  und 

II.  entzündliche  Cysten.  Die  letzteren  entwickeln  sich  aus 
einer  sogenannten  pyogenen  Membran. 

I.  Epithelcysten.  Die  Geschwülste  dieser  Classe  umfassen  alle 
Auswüchse,  welche  sich  entweder  aus  Drüsen  oder  den  Ueberresten 
eines  früheren  Schmelzorgans  entwickeln.  Sie  können  wie  folgt 
eingetheilt  werden: 

1.  Ranula,  2.  Schleimcysten,  3.  Zahn-  oder  zahntragende  Cysten 
und  4.  Alveolarcysten. 

Ranula.  Dieser  Ausdruck  wurde  für  Cystenbildungen,  welche 
in  den  Speicheldrüsen  am  Boden  der  Mundhöhle  vorkommen,  ange- 
wandt. Ihre  Grösse  ist  sehr  verschieden;  gewöhnlich  übertreffen  sie 
nicht  eine  Haselnussgrösse,  erlangen  aber  bisweilen  den  Umfang 
einer  Mannsfaust.  Ranula  wächst  immer  langsam  und  kann,  wenn  sie 
gross  wird,  die  Sprache,  das  Kauen  und  Athmen  hindern.  Sie  ist 
manchmal  durchscheinend  und  hat  dann  einen  dünnen  Sack  mit 
flüssigem  oder  halbflüssigem  Inhalt.  In  anderen  Fällen  ist  sie  undurch- 
scheinend und  beinahe  fest,  was  durch  eine  dicke  einschliessende 
Wand  und  hauptsächlich  aus  Epidermalschuppen  in  fettiger  Entartung 
und  Cholestearinkrystallen  bestehendem  halbfesten  Inhalt  verursacht  wird. 
Der  Ursprung  von  Ranula  ist  noch  unbestimmt,  und  ist  die  Theorie, 
welche  am  meisten  Anklang  findet  diejenige,  dass  die  Cyste  durch 
eine  Erweiterung  der  Speicheldrüse  entsteht;  doch  erklärt  dieselbe 
das  Auttreten  von  mit  Epidermalschuppen  angefüllten  Ranulae  nicht. 
Letztere  Art  entsteht  wahrscheinlich  aus  den  sogenannten  Branchial- 


Cysten  in  der  Mundhöhle. 


607 


gangen,    welche    in  den  frühesten  Stadien  des  Embryonallebens  vor- 
handen sind. 

Schleimcysten.  Diese  Geschwülste  sind  selten.  Sie  kommen 
an  irgend  einem  Abschnitte  der  Mundschleimhaut  vor,  wo  Schleim- 
drüsen vorhanden  sind,  finden  sich  aber  gewöhnlich  an  der  Innen- 
fläche der  Wangen  und  am  Zahnfleisch.  Es  sind  durchscheinende 
sackartige  Bildungen,  nie  grösser  als  eine  Erbse,  oberflächlich  in  der 
Schleimhaut  eingebettet  und  in  allen  Richtungen  verschiebbar.  Sie 
entstehen  wahrscheinlich  aus  Adenomen  der  Schleimdrüsen  der 
Mundhöhle.  Ihr  Inhalt  ist  gewöhnlich  von  flüssiger  oder  schleimiger 
Consistenz. 


Fig.  284. 


nrl 


tu 


<? 


Zwerghafte    und  missbildete  Zähne    aus    einer  zahntragenden   Cyste    der   rechten 
Seite  des  Oberkiefers.  (Nach  John  und  Charles  S.  Tomes.) 

Zahn-  oder  zahntragende  Cysten.  Nach  John  Tomes1) 
wird  der  Ausdruck  »zahntragende  Cyste«  auf  Cysten  beschränkt, 
welche  in  Verbindung  mit  sich  entwickelnden  Zähnen  entstehen,  oder 
Zähnen,  welche,  obwohl  vollständig  entwickelt,  im  Kiefer  zurück- 
geblieben sind.  In  den  meisten  Fällen  stehen  sie  mit  permanenten 
Zähnen,  und  in  manchen  mit  überzähligen  Zähnen  in  Verbindung. 
Dieser  Forscher  beschreibt  eine  merkwürdige  Cyste,  welche  28  über- 
zählige Zähne  enthielt.  Der  Patient  gab  an,  dass  an  der  rechten 
Seite  des  Oberkiefers  der  Eckzahn,  die  Prämolaren  und  ersten 
Molaren  nicht  erschienen  waren.  In  seinem  zwölften  Jahre  bemerkte 
er  eine    harte,    schmerzlose  Schwellung    an    jener  Seite   des  Kiefers, 


')  A  System  of  Dental  Surgery.  1873. 
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welche  später  entzündet  und  schmerzhaft  wurde,  und  sickerte  zu 
gleicher  Zeit  eine  grosse  Menge  Eiters  um  die  Wurzeln  eines  tempo- 
rären Molars,  welcher  zurückgeblieben  war,  hervor.  Die  28  Zähne 
waren  zwerghaft  und  von  unregelmässiger  Form;  einer  von  ihnen 
hatte  nicht  weniger  als  neun  Höcker  (Fig.  284). 

Ein  anderer  Fall  von  zahntragender  Cyste  wird  von  John 
Tom  es  bei  einem  25jährigen  Patienten  beschrieben,  welcher  sich  als 
eine  grosse  Geschwulst  im  vorderen  Theil  des  Oberkiefers  darstellte, 

Fig.  285. 


Zahntragende  Cyste,  den  Körper  und  Ast  der  rechten  Hälfte  des  Unterkiefers  ein- 
nehmend. (Nach  Forget.) 

-1/ Umgestürzter  dritter  Molar;  I  der  Canalis  man  di  bul  aris ;  C  Innenwand  der  Cyste. 


dessen  Oberfläche  durch  Geschwüre  zerfressen  war  und  grosse 
Mengen  stinkenden  Eiters  absonderte.  Fünfzehn  schlecht  entwickelte, 
theilweise  hyperplastische  und  Riesenzähne  wurden  ausgezogen  und 
wahrscheinlich  gingen  einige  andere  bei  der  Operation  verloren.  Die 
centralen  und  lateralen  Schneidezähne  fehlten  gänzlich;  die  Eckzähne 
waren  an  ihrem  gewöhnlichen  Platz  vorhanden. 

John  Tomes  gibt  an,  dass  Cysten,  welche  in  Verbindung  mit 
in  dem  Kiefer  zurückgebliebenen  Zähnen  entstehen,  nicht  immer 
eine  Anzahl    überzähliger  Zähne    enthalten;     manchmal    findet    man 
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nur  einen  einzigen  Zahn,  gewöhnlich  zum  permanenten  Gebisse 
gehörig,  obwohl  auch  Fälle  von  in  Verbindung  mit  temporären 
Zähnen  entstandenen  Cysten  beschrieben  sind.  Bisweilen  entwickeln 
sich  knöcherne  Wände  um  die  Cyste.  Derartige  Geschwülste  können 
zu  enormer  Grösse  anwachsen,  sind  jedoch  sehr  selten.  Fig.  285 
illustrirt  die  knöcherne  Wand  einer  zahntragenden  Cyste,  von  einem 
Fall,  in  welchem  Lisfranc  die  ergriffene  Hälfte  des  Kiefers  entfernt 
hatte.  John  und  Charles  S.  Tomes  bemerken,  dass  wenn  eine 
richtige  Diagnose  gestellt  worden  wäre,  ein  milderes  Vorgehen 
Heilung  herbeigeführt  hätte. 

Fig.  286  zeigt  drei  Zähne  aus  dem  Oberkiefer,  welche  in  einer 
Cyste  von  Dr.  M.  H.  Cryer  aus  Philadelphia  gefunden  und  mir 
zur  Illustration  überlassen  wurden. 

Fig.  286. 


Kechte  obere  Schneidezähne  und  Eckzahn,  in  einer  Cyste  gefunden. 

Alveolarcysten.  In  diese  Gruppe  möchte  ich  alle  Cysten 
von  unzweifelhaft  epithelialem  Ursprung,  welche  jedoch  nicht  von 
zurückgebliebenen  Zähnen  abhängen,  einschliessen.  Der  Fall,  von 
welchem  Abbildungen  gemacht  wurden,  war  der  eines  ungefähr 
50 jährigen  Mannes.  Die  Cyste,  von  der  Grösse  einer  Haselnuss,  sass 
an  der  Stelle  des  linken  unteren  ersten  Molars,  welcher  vor  15  Jahren 
ausgezogen  wurde.  Die  Wand  der  Cyste  ist  in  Fig.  287  abgebildet; 
ihre  Innenfläche  war  mit  von  Epithelien  bedeckten  Papillen  besäet 
und  hatte  das  ganze  ein  gelapptes  Aussehen.  Die  Läppchen,  von 
welchen  zwei  abgebildet  sind,  bestehen  aus  Bündeln  fibrösen  Binde- 
gewebes mit  capillaren  und  venösen  Blutgefässen  reich  versehen  und 
ist  das  Bindegewebe  an  vielen  Stellen  mit  Entzündungskörperchen 
angefüllt. 

Bei  stärkeren  Vergrösserungen  erwies  sich  das  die  Papillen 
bedeckende  Epithel  als  undeutlich  geschichtet  (Fig.  288). 


Bödecker,  Anat.  u.    Patu.  d.   Zähne 


39 


610 


XLVI.  Capitel. 


II.  Entzündliche  Cysten.  Der  Ursprung  der  entzündlichen 
Cysten  ist  in  den  meisten  Fällen  folgender: 

Die  Pulpa  eines  Zahnes  wird  abgetödtet;  dies  verursacht  einen 
Alveolarabscess,  wodurch  ein  Theil  des  benachbarten  spongiösen 
Knochengewebes  der  Zelle  zerstört  wird.  Der  Eiter  entleert  sich  an 
der    Oberfläche    des     mit    Ueberresten    des    Periosts    oder    nur    mit 

Fig.  287. 


Papilläre  Wucherungen  an  der  Innenfläche  der  Cj'stenwand. 

AB  Dicht    mit   Papillen    besetzte    Wucherungen;    EE  die    Papillen    bedeckendes    geschichtetes 
Epithel.  Vergrösserung  öOfach. 


Sehleimhaut  bedeckten  Alveolarfortsatzes.  Die  Eiterung  hört  auf  und 
der  Abscess  wird  abgekapselt,  wie  es  die  Chirurgen  gewöhnlich 
nennen.  Die  Eiterkörperchen  kriechen  sodann  entweder  in  die 
Lymphgefasse  zurück  und  werden  fortgeschwemmt,  oder  hydropisch 
zerstört.  Wenn  Schleimhaut  die  einzige  Bedeckung  des  Sackes  ist, 
ragt  er  gewöhnlich  in  die  Mundhöhle  in  Form  einer  harten  elastischen 
Geschwulst    vor,    ist    fluctuirend,    bietet    aber    keine  Symptome  von 
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Entzündung.  Wenn  die  Wand  des  Sackes  Ueberreste  von  Periost- 
gewebe  enthält,  wird  dieses  eine  Neubildung  von  Knochen  veranlassen, 
die  den  Sack  wieder  mit  einer  knöchernen  Wand  umgibt.    Da    eine 


Fig.  288. 


Papilläre  AVucherungen  an  der  Innenfläche  der  C'ystenwand. 

PT  Papillen,    von    fibrösem    Bindegewebe    mit   zahlreichen    eapillaren    Blutgefässen    aufgebaut; 

/  entzündliche  Infiltration  des  fibrösen  Bindegewebes  ;  EE  die  Papillen  bekleidendes  geschichtetes 

Epithel.    Vergrössemng  öOOfach. 


derartige    neugebildete  Knochenwand    gewöhnlich    dünn   und  unvoll- 
kommen ist,    bleibt  die  Geschwulst  elastisch  und  zusammendrückbar. 

39* 
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Eine  bemerkenswerthe  Thatsache  ist,  dass  solche  entzündliche 
Cysten  nur  in  Personen  mit  schlechter  Constitution  vorkommen,  in 
welchen  der  Entzündungsprocess  nur  langsam  vorwärts  schreitet. 
Der  Eiter  ist  in  diesen  Fällen  mehr  serös  und  enthält  nur  eine 
beschränkte  Anzahl  Eiterkörperchen,  welche  leicht  der  Verflüssigung 
anheimfallen. 

Die  Diagnose  von  Alveolarcysten  ist  gewöhnlich  nicht 
schwierig.  Man  findet  solche  Cysten  häufiger  im  Ober-  als  im  Unter- 
kiefer und  liegen  sie  meist  in  der  äusseren  Wand  des  Alveolar- 
fortsatzes.  Sie  kommen  häufiger  an  den  Schneidezähnen  und  Prämolaren, 
als  den  Molaren  vor,  und  selten  in  der  Nähe  der  Wurzel  der  Eck- 
zähne. Wenn  sich  eine  Cyste  in  der  Nähe  der  Oberkieferhöhle 
entwickelt,  kann  sie  eine  falsche  Diagnose  veranlassen.  In  diesen 
Fällen  kann  sich  die  Cyste  in  das  Antrum  vorwölben,  dessen  Boden 
sie  nach  oben  presst,  so  dass  sie  fast  die  ganze  Höhle  einnimmt. 
Dann  könnte  man  die  Cyste  mit  Empyem  des  Antrums  verwechseln, 
besonders  wenn  der  erkrankte  Zahn  oder  die  Wurzel  vor  einiger 
Zeit  ausgezogen  wurde.  Die  die  Cyste  von  dem  Antrum  trennende 
Wand  bleibt  gewöhnlich  erhalten  und  wird  die  Verbindung 
zwischen  der  Oberkiefer-  und  Nasenhöhle  abgeschnitten.  Eine  andere 
wichtige  Thatsache  bei  der  Diagnose  von  Alveolarcysten  ist  die 
Abwesenheit  von  katarrhalischer  Entzündung  in  der  Nasenhöhle  der 
ergriffenen  Seite,  welche  bei  einem  empyemischen  Zustande  des 
Antrums  immer  vorhanden  ist  oder  war.  Die  Grösse  der  Cyste  muss 
man  gleichfalls  in  Betracht  ziehen;  ist  sie  gross  und  fast  das  ganze 
Antrum  einnehmend,  dann  kann  die  dem  Antrum  und  der  Cyste 
gemeinschaftliche  Wand  durchbrochen  werden  mit  Entleerung  des 
Inhalts  der  Cyste  in  die  Nasenhöhle.  Wenn  die  äussere  Knochenwand 
einer  Cyste  dünn  ist,  kann  die  Geschwulst  zusammengedrückt  werden 
und  bekommt  man  dabei  das  Gefühl  von  Crepitation.  Das  Wachs- 
thum  einer  Cyste  ist  gewöhnlich  langsam.  In  den  ersten  Stadien 
und  so  lange  keine  acute  Entzündung  vorhanden  ist,  hat  Patient 
weder  Schmerzen  noch  Unannehmlichkeit.  Wenn  der  Sack  jedoch 
grössere  Dimensionen  annimmt,  kann  der  Patient  an  Kopfweh 
sowohl,  wie  Sehstörungen  leiden,  welche  mehr  oder  weniger  auf  die 
ergriffene  Seite  beschränkt  sind.  Druck  mit  dem  Finger  verursacht 
keinen  Schmerz,  ausser  wenn  die  Geschwulst  gross  und  hart  geworden 
ist.    In  vorgeschrittenen  Stadien  ist  leichte  Percussion  auf  den  Zahn 
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von  welchem  die  Cyste  entstanden  war,  schmerzlos,  und  der  Zahn 
selbst  sitzt  gewöhnlich  fest  in  seiner  Höhle. 

Die  Prognose  der  Cystengeschwülste  ist  gewöhnlich  günstig 
mit  Ausnahme  jener  seltenen  Fälle,  wo  ein  Durchbruch  der  Wand 
der  Oberkieferhöhle  stattgefunden  hat.  Die  vollständige  Entfernung 
des  Sackes  oder  eines  Theiles  desselben  wird  ein  Recidiv  gewöhnlich 
verhindern. 

AVenn  sich  eine  Cyste  um  die  Wurzel  eines  Schneidezahnes 
bildet,  ohne  dass  die  Wurzel  durch  den  Entzündungsprocess  absorbirt 
wurde,  ist  das  Ausziehen  des  Zahnes  nicht  unbedingt  nothwendig. 
Wenn  der  Wurzelcanal  eines  sonst  normalen  Zahnes  mit  nur  einer 
Wurzel  gründlich  desinficirt  und  gefüllt  wird,  kann  man  ihn  im 
Munde    lassen    ohne    fürchten  zu  müssen,    dass  die  Cyste    recidivirt. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  von  Präparaten  von  der 
Wand  der  Cyste  ist  recht  lehrreich,  da  man  dadurch  Gelegenheit 
bekommt,  die  zerstörende  und  bildende  Wirkung  des  Entzündungs- 
processes  zu  verfolgen. 

Querschnitte  durch  die  Wand  der  Cyste  zeigen  folgendes 
(Fig.  289): 

Die  äusserste  Schicht  wird  durch  das  intacte  Zahnfleisch, 
welches  theilweise  normal  und  theilweise  durch  chronische  Ulitis 
verändert  ist,  gebildet.  An  letzteren  Stellen  sind  die  Papillen  in  Form 
und  Grösse  unregelmässig  und  ist  der  Rand  gegen  das  Epithel  hin 
etwas  undeutlich.  Das  Bindegewebe  des  Zahnfleisches  zeigt  erweiterte 
Blutgefässe.  Sodann  folgt  das  Periost  der  Zahnzelle,  aus  groben, 
verflochtenen  Bündeln  fibrösen  Bindegewebes  mit  zahlreichen  Ent- 
zündungsnestern bestehend.  Die  ausgesprochensten  entzündlichen 
Veränderungen  sieht  man  entlang  der  Grenze  des  spongiösen 
Knochengewebes.  Die  Knochenwand  des  Alveolus  ist  beträchtlich 
verkleinert  und  von  zahlreichen,  mit  medullärem  oder  myxomatösem 
Gewebe  erfüllten  Buchten  durchbrochen.  Wo  die  äussere  lamellirte 
Schicht  der  Zahnzelle  noch  erhalten  ist,  war  das  spongiöse  Knochen- 
gewebe durch  den  Entzündungsprocess  zu  spärlichen  und  unregel- 
mässigen Bälkchen  von  Knochengewebe  reducirt.  Dieselben  stehen 
in  Verbindung  mit  der  äusseren  Wand  der  Zahnzelle,  oder  sind 
anscheinend  durch  neugebildetes  myxofibröses  Bindegewebe,  welches 
die  Wand  der  Cyste  bildet,  isolirt.  Dieses  Gewebe  enthält  wieder 
Bälkchen  von  neugebildeten  Knochen.    Die  Präparate  sind  an  vielen 
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Stellen    mit    rothen    Blutkörperchen    angefüllt,    sogenanntem    hämor- 
rhagischen Infarct,  weleher,    dem  frischen  Aussehen  der  rothen  Blut- 


Fiff.  289. 


Wand  einer  entzündeten  Cyste  im  Querschnitt. 

G  G  Geschichtetes  Epithel    des   Zahnfleisches;    N  theils  normale,    theils  entzündete  Papillen  des 
Zahnfleisches;    P    Periost    mit    Entziindungsnestern;     AA    Alveolarwand,    durch    Osteitis    stark 
reducirt;      W  W  myxofibröse   Cysienwand,    zum    Theile    mit  hämorrhagischem   Infarct;     B  neu- 
gebildetes Knochenbälkchen ;  C  Inhalt  der  Cyste.  Vergrösserung  25fach. 


körperchen  nach  zu  urtheilen,  durch  Extravasation  während  der 
Entfernung  der  Wand  der  Cyste  hervorgerufen  sein  musste.  Der 
Inhalt    der  Cyste    besteht   aus  coagulirtem  Eiweiss  und  rothen  Blut- 
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körperchen.    Man    kann    keine  Spur    von    früheren  Eiterkörperchen 
erkennen. 


Periostitis  und  Osteitis. 

L  Längsbündel  des  Periosts  ;  T  Querbündel  des  Periosts;  iV.fr  Entzündungsuester ;  iV  myxofibröses 
Bindegewebe;  P  vielkernige  Protoplasmakörper,  die  Buchten  des  Knochengewebes  erfüllend; 
0  0  Osteitis,  vergrößerte  und  zusammenfassende  Knochenkürperchen ;  SS  Markräume  des  ent- 
zündeten Knochengewebes,  mit  mysofibrösem  Gewebe  erfüllt;  C  verkalkter  Saum  um  einen 
Markraum.  Vergrösserung  200facb. 

Die  dem  Zahnfleische  angrenzenden  Schichten  sind  das  Periost 
und  der  Knochen,  beide  durch  die  Entzündung  stark  verändert,  wie 
in  Fig.  290  ersichtlich. 
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Das  fibröse  Gewebe  des  Periosts  enthält  zahlreiche  Entzündungs- 
nester.  Dieselben  bestehen  aus  Protoplasmakörpern,  welche  sich  noch 
nicht    zu    neuem    fibrösen  Bindegewebe    entwickelt    hatten.    An   der 

Fig.  291. 


Osteitis  und  myxofibröses  Gewebe  der  Cystenwand. 

TT  Knochenbälkchen  durch  Osteitis  stark  reducirt;     C  leicht  vergrößertes  Knochenkörpercheu ; 
C2  stark    vergrössertes  Knoehenkörperchen ;    C3  Knoehenkörperchen    zu    einem    Markraum    um- 
gewandelt;  Jl  myxonbröses  Bindegewebe;    T  (rechts  oben)  capillares  Blutgefäss  im  Querschnitt; 
L  capillares  Blutgefäss  im  Längsschnitt.  Vergrösserung  500fach. 


Oberfläche    ist    das    Knochengewebe    mit    zahlreichen  Buchten    von 
verschiedener    Tiefe    versehen,     und    mit   vielkernigen    Protoplasma- 
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körpern  oder  Myeloplaques  erfüllt.  Der  Knochen  wird  von  Medullar- 
räumen,  welche  theilweise  mit  myxofibrösem  Gewebe  erfüllt  sind, 
denjenigen  der  eigentlichen  Cystenwand  ähnlich,  durchbrochen. 

Die  Veränderungen  im  entzündeten  Knochengewebe  erscheinen 
bei    stärkeren  Vergrösserungen  noch  mehr  ausgesprochen  (Fig.  291). 

Hier  sieht  man  Knochenkörperchen  verschiedener  Grösse.  Die 
kleinsten  sind  kaum  so  gross  wie  normale,  so  dass  man  sie  als 
frühere  Ausläufer,  sogenannte  Canälchen,  welche  durch  die  Ver- 
flüssigung der  entkalkten  leimgebenden  Grundsubstanz  vergrössert 
wurden,  betrachten  kann.  Andere  Knochenkörperchen  sind  an  Grösse 
nicht  wesentlich  verändert,  aber  von  normalen  durch  grobe  Körnung 
ihres  Protoplasmas  verschieden.  Viele  sind  jedoch  so  beträchtlich 
vergrössert,  dass  sie  den  Umfang  von  Havers'schen  Canälchen 
angenommen  haben.  Alle  vergrösserten  Knochenkörper  enthalten 
ausser  groben  Körnchen  eine  wechselnde  Anzahl  homogener  Klümpchen, 
manche  so  gross  wie  Kerne.  Durch  Zusammenfliessen  solcher  ver- 
grösserter  Knochenkörperchen  entstehen  Medullarräume  im  Knochen, 
unabhängig  von  früheren  Markräumen  oder  Havers'schen  Canälchen. 

Die  eigentliche  Cystenwand  besteht  ganz  aus  myxomatösem 
und  myxofibrösem  Bindegewebe,  nur  spärlich  mit  capillaren  Blut- 
gefässen versorgt.  Vor  30  Jahren  hat  R.  Virchow  dieses  Gewebe 
nicht  erkannt  und  behauptet,  dass  die  einer  Eiterhöhle  angrenzende 
Schicht  unfertiger  Eiter  sei,  welchen  er  »Pus  crudum«  nannte.  Dass 
diese  Ansicht  nicht  richtig  ist,  wird  nicht  nur  durch  meine  Präparate, 
sondern  auch  durch  das  Studium  von  L.  Heitzmann  über  »Ver- 
eiterung der  Lederhaut«  l)  bewiesen. 

Das  myxomatöse  Gewebe  besteht  aus  verzweigten  Zügen 
eines  zarten  fibrösen  Netzwerkes,  an  dessen  Knotenpunkten  man 
verzweigte,  sternförmige  Protoplasmakörper  sieht.  Die  Felder  der 
Grundsubstanz  sind  ebenfalls  von  zartem  netzförmigen  Bau  und 
enthalten  kleine  homogene  oder  grob  granulirte  Körper,  von  der 
Grösse  der  Lymphkörper.  Es  kann  kaum  bezweifelt  werden,  dass 
dieses  neugebildete  Gewebe,  welches  man  nie  im  normalen  Knochen 
oder  Periost  beobachtet,  ein  Ergebniss  von  entzündlichem  oder 
medullärem  Gewebe  ist,  in  welches  sowohl  der  Knochen  wie  das 
Periost  durch  den  Entzündungsprocess  umgewandelt  wurde. 


')  Archiv  für  Dermatologie.  1892. 
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In  der  myxofibrösen  Cystenwand  begegnet  man  häufig  Ab- 
lagerungen von  Kalksalzen  sowohl  wie  neugebildeten  Bälkchen  von 
Knochengewebe  (Fig.  292). 


Neugebildetes  Knochenbälkchen  in  der  Cystenwand. 

B  KnochenbälkehPn  von  Markräumen  durchsetzt:  0  Reihe  von  Osteoblasten;  T  ein  Territorium 
des  Knochengewebes ;  M  myxotibröses  Gewebe  der  Cystenwand;  L  capillares  Blutgefäss  im  Längs- 
schnitt: C  capillares  Blutgefäss  im  Querschnitt;  R  hämorrhagischer  Infarct.  Vergriisserung  öOOfach. 


Die  Bälkchen  dieses  neugebildeten  Knochens  sind  nur  spärlich 
und  klein.  In  ihrer  Nachbarschaft  sieht  man  Kalkablagerungen  ohne 
Anzeichen  von  Knochenbildun°\  Das  einzige  den  zukünftigen  Knochen 
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andeutende  Vorkommniss  ist  die  Anwesenheit  aus  dem  myxorna- 
tösem  Gewebe  entstandener  verkalkter  Medullarkörperchen.  Der 
nächste  Schritt  zur  Knochenbildung  ist  das  Auftreten  von  Territorien. 
Durch  Zusammenfliessen  einer  Anzahl  Territorien  wird  ein  Bälkchen 
von  Knochengewebe  gebildet,  an  der  Peripherie  stets  mit  mehr  oder 
weniger  vollständigen  Reihen  von  Medullarkörperchen,  den  soge- 
nannten »Osteoblasten«,  ausgestattet.  Eine  weitere  Eigenthümlichkeit 
des  neugebildeten  Knochengewebes  ist  die  Grösse  und  unregelmässige 
Gestalt  der  Knochenkörperchen,  deren  Ausläufer  gewöhnlich  recht 
ausgesprochen  sind.  Die  dritte  Eigenthümlichkeit  ist  das  Fehlen  von 
Lamellen.  Derartige  Knochenbälkchen  findet  man  im  fibrösen  oder 
myxofibrösen  Bindegewebe  eingebettet,  nie  aber  in  rein  myxomatösem. 


XLVII.  Capitel. 

Geschwülste  der  Kiefer.') 

I.  Myxom.  Diese  Geschwulstform  kommt  am  Zahnfleisch  um 
die  Zähne  herum  nicht  selten  vor.  Das  hier  besprochene  Präparat 
hatte  die  Grösse  eines  Vogeleies,  mit  einer  höckerigen  Oberfläche ; 
war  ursprünglich  von  blutrother  Farbe  und  weicher  Consistenz  und 
wuchs  am  Zahnfleische  des  Unterkiefers,  an  der  linken  Seite  zwischen 
dem  zweiten  Prämolar  und  ersten  Molar.  Sie  wurde  im  Munde 
einer  ungefähr  26jährigen  Dame  während  der  dritten  Schwangerschaft 
bemerkt  und  war  auch  in  den  früheren  zwei  Schwangerschaften  vor- 
handen. Geschwülste  waren  von  derselben  Stelle  schon  vier  verschiedene 
Male  entfernt  worden,  als  die  Patientin  zwischen  12  und  14  Jahre 
alt  war. 

Bei  sehwachen  Vergrösserungen  erscheint  die  Oberfläche  von 
himbeerartigem  oder  papillärem  Aussehen,  wie  in  Fig.  293  dargestellt. 
Die  Oberfläche  ist  mit  einer  einzigen  Reihe  Cylinderepithel  bekleidet, 
ohne  deutliche  Grenze  gegen  das  darunter  liegende  Bindegewebe,  da 


')  Der  grössere  Theil  dieses  Capitels  wurde  einer  Arbeit,  betitelt  Contri- 
butions  to  tlie  Knowledge  of  Tumors  of  tlie  Jaws«,  von  Carl  Heitzmann  und 
Frank   Abbott  entnommen.  Dental  Cosmos.   1888. 
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Fig.  293. 


Myxom  oder  Granulom  des  Zahnöeisches  des  Unterkiefers. 

L  Längsschnitt;   T Querschnitt  von  Papillen  an  der  Oberfläche:  M  myxomatöses  Gewebe;   F  Blut- 
gefässe, das  myxomatöse  Gewebe  durchziehend.  Vergrösserung  200fach. 
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die  tiefsten  Antheile  der  Epithelien  und  die  zwischen  denselben  ein- 
gekeilten Körper  sich  mit  den  benachbarten  Schichten  des  Medullar- 
gewebes  vermengen.  Eine  sogenannte  structurlose  Schicht  kann  man 
nur  an  wenigen  Stellen  erkennen.  Die  Hauptmasse  der  Neubildung 
besteht  aus  einem  äusserst  zarten  Netzwerk  fibrösen  Bindegewebes 
mit  eingestreuten  Kernen,  besonders  an  den  Knotenpunkten.  Die 
Maschen  dieses  Netzwerkes  enthalten  in  der  Regel  nur  je  ein  Mark- 
körperchen;  nahe  an  der  Oberfläche  sind  die  Körper  jedoch  in  grosser 
Anzahl  vorhanden,  so  zwar,  dass  das  Netzwerk  unsichtbar  wird. 
Die  Körper  sind  verhältnissmässig  klein  und  nahe  der  Peripherie 
beinahe  compact,  während  sie  in  den  tieferen  Theilen  gekörnt  und 
bedeutend  grösser  erscheinen.  Die  äussersten  Abschnitte  der  Geschwulst 
haben  wegen  der  grossen  Menge  von  Markkörperchen  den  Charakter 
eines  Myeloms,  doch  beweist  das  allmälige  Auftreten  von  myxoma- 
töser  Grundsubstanz  in  den  tieferen  Theilen.  dass  das  Gewebe  myxo- 
matös  ist,  und  bedeuten  die  Gruppen  von  Markkörperchen  nur  ein 
rasches  Wachsthum  an  der  Oberfläche. 

Die  grosse  Anzahl  von  weiten  capillaren  Blutgefässen  ist  bei 
dieser  Neubildung  auffallend;  dieselben  laufen  hauptsächlich  senkrecht 
zur  Oberfläche  und  erscheinen  deshalb  in  Querschnitten,  wo  die 
Papillen  quer  geschnitten  wurden.  Die  quastenförmige  Anordnung 
der  Capillaren  scheint  die  papilläre  oder  höckerige  Structur  der  Ober- 
fläche zu  erklären.  Das  sogenannte  wilde  Fleisch  oder  Granulations- 
gewebe von  eiternden  Wunden  hat  dieselbe  Structur  wie  diese  Ge- 
schwulst, und  einige  Autoren  halten  das  Granulom  als  identisch  mit 
dem  Myxom,  aber  als  Product  eines  Entzündungsprocesses.  In  den 
tieferen  Theilen  der  Geschwulst  sieht  man  zarte  Bündel  von  fibrösem 
Bindegewebe,  und  sind  die  meisten  Gefässe  von  solchen  Gewebszügen 
begleitet,  wodurch  selbst  um  die  Capillaren  eine  Adventitialhülle 
erzeugt  wird,  welche  man  im  normalen  Gewebe  nicht  sieht.  In  den 
tiefsten  Abschnitten  ist  fibröses  Bindegewebe  in  ziemlicher  Menge 
vorhanden;  die  Markkörper  sind  hier  jedoch  spärlich  und  die  Blut- 
gefässe haben  den  Charakter  von  Venen. 

II.  Myxofibrom.  Diese  gutartige  Geschwulstform  ist  eben- 
falls ein  häufiges  Vorkommniss  und  kann  vom  Zahnfleisch  sowohl 
wie  vom  Periost  ausgehen.  Ihre  Consistenz  ist  härter  als  die  eines  reinen 
Myxoms,  aber  weicher  als  die  eines  reinen  Fibroms  (Fig.  294). 
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Fig.  294. 


Myxofibrom  des  Zahnfleisches  des  Unterkiefers. 


M  Myxomatöses  Gewebe  aus  zarten  fibrösen  Bündeln   bestehend;    M1  gröbere  Bünde],    den  netz- 
förmigen Bau  zeigend;    Mz  breite  fibröse  Bündel,   Felder  von  myxomatöser  Grundsubstanz    ein- 
schliessend;   FF  weite  capillare  Blutgefässe.  Vergrüsserung  500fach. 
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Die  Abbildung  wurde  von  den  tiefsten  Abschnitten  des  eben 
beschriebenen  Myxoms  genommen.  Sie  besteht  aus  sich  kreuzenden 
Bündeln  zarten  fibrösen  Gewebes  und  zeigt  deshalb  eine  undeutliche 
netzförmige  Anordnung.  Die  Maschen  zwischen  den  Bündeln  sind 
mit  einer  feinkörnigen  Grundsubstanz  erfüllt,  in  welcher  Markkörper 
in  wechselnder  Anzahl  liegen.  Die  Blutgefässe  sind  verhältnissmässig 
späi-lich  und  bestehen  aus  Capillaren  und  Venen,  von  einer  deutlichen 
Schicht  fibrösen  Bindegewebes  umgeben.  Die  Endothelien  der  Capil- 
laren sind  ungewöhnlich  gross  und  wölben  sich  gegen  das  Lumen 
vor.  An  einigen  Stellen  erscheinen  die  Capillaren  von  zwei  oder 
mehreren  Endothellagen  umgeben,  wodurch  die  Gefässwand  beträchtlich 
dicker  wird.  Das  Präparat  bietet  gute  Gelegenheit,  die  Entwicklung 
myxomatösen  Gewebes  aus  medullärem,  und  fibrösen  aus  myxomatösem 
zu  studiren,  ein  bekanntlich  in  der  Entwicklungsgeschichte  des  nor- 
malen fibrösen  Bindegewebes  häufiger  Vorgang.  Zuerst  ist  das  Gewebe 
anscheinend  nichts,  als  eine  Anhäufung  indifferenter  oder  Mark- 
körperchen,  deren  Gewebsnatur  nur  dadurch  entschieden  wird,  dass  alle 
Körper  mit  einander  durch  zarte  Fädchen  verbunden  sind.  Die  Körper 
selbst  sind  ursprünglich  kleine,  homogene,  stark  lichtbrechende  Klümp- 
chen.  Bald  nachher  wird  eine  Anzahl  solcher  indifferenter  Körper 
granulirt  und  erscheint  zwischen  denselben  ein  äusserst  zartes  Netz- 
werk als  erste  Spur  einer  netzförmigen  Structur.  In  diesem  Ent- 
wicklungsstadium, welchem  wir  häufig  in  entzündetem  Gewebe  be- 
gegnen, sprechen  einige  Forscher  von  adenoidem  oder  Lymphgewebe, 
womit  das  Erscheinen  eines  zarten  myxomatösen  Netzwerkes  gemeint 
ist.  Im  nächsten  Stadium  werden  viele  der  Markkörper  in  myxoma- 
töse  Grundsubstanz  umgewandelt,  welche  bei  schwachen  Vergrösserungen 
entweder  homogen  oder  feingränulirt  aussieht.  Felder  solcher  umge- 
wandelter Markkörper  enthalten  je  ein  oder  mehrere  unveränderte 
Körper  und  sind  von  einem  zarten  fibrösen  Netzwerk  begrenzt,  an  dessen 
Knotenpunkten  man  kleine  längliche  oder  runde  Körper  sieht.  In 
diesem  Entwicklungsstadium  nennt  man  das  Gewebe  rein  myxomatös. 

Wenn  das  fibröse  Netzwerk  durch  ein  weiteres  Zersplittern  der 
Markkörper  zu  zarten  Spindeln  vermehrt  und  die  Felder  der  myxomatösen 
Grundsubstanz  verengt  werden,  haben  wir  einen  Uebergang  von  Myxom 
zu  Myxotibrom,  und  dieser  Uebergang  ist  desto  ausgesprochener, 
je  breiter  die  fibrösen  Bindegewebsbündel  sind.  Ein  Uebergang  dieser 
Stadien  kann  zwar  nicht  verfolgt  werden,  doch  kann  man  aus  der  Beob- 
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achtung  successiver  Theile  derselben  an  der  Peripherie  der  medullären 
und  an  der  Basis  der  fibrösen  Geschwulst  schliessen,  dass  die  ersteren 
die  jüngsten  und  am  wenigsten  entwickelten  sind,  die  letzteren  hingegen 
die  ältesten  und  am  meisten  vorgeschrittenen. 

III.  Fibrom.  Feste  Geschwülste,  welche  sehr  langsam  wachsen 
und  von  dem  Periost  der  Kieferknochen  ausgehen,  sind  häufig  und 
den  Chirurgen  wohlbekannt.  Sie  erhielten  den  Namen  »Epulis«.  was 
eine  am  Zahnfleisch  wachsende  Geschwulst  bedeutet.  Offenbar  ist 
dies  eine  falsche  Benennung,  da  wir  wissen,  dass  derartige  Gewächse 
gewöhnlich  vom  Periost  entspringen  und  das  Zahnfleisch  nur  secundär 
ergreifen.  Eine  der  Eigentümlichkeiten  solcher  gutartiger  Geschwülste 
sind  Protoplasmamassen  mit  einer  wechselnden  Anzahl  von  Kernen, 
den  sogenannten  Riesenzellen  früherer  Pathologen.  Sie  sind  in  ver- 
schiedener Anzahl  vorhanden,  hauptsächlich  in  dem  dem  Periost 
nächsten  Antheile  der  Geschwulst  häufig  in  Gruppen  angeordnet  und 
fehlen  in  den  peripheren  Theilen  vollständig  (Fig.  295).  Sind  solche 
Körper  sichtbar,  dann  findet  man  sie  gewöhnlich  von  Embryonal- 
gewebe umgeben  und  ist  es  leicht,  ihren  Ursprung  von  einer  wechseln- 
den Zahl  Medullarkörper  zu  beobachten.  Letztere  fliessen  zusammen, 
verlieren  dadurch  ihre  individuellen  Grenzlinien  und  erzeugen  eine 
gleichmässig  granulirte  Masse  Protoplasmas,  entweder  mit  zerstreuten 
Kernen  oder  gröberen  Körnchen,  sogenannten  Nucleolen.  Um  das 
Körperchen,  welches  häufig  eine  unregelmässige  Gestalt  hat  und 
Ausläufer  in  das  benachbarte  Medullargewebe  sendet,  erzeugen  die 
Markkörperchen  eine  Art  Kapsel,  zwischen  welcher  und  dem  viel- 
kernigen Körper  nicht  selten  eine  Spalte  vorhanden  ist,  durch  die 
Schrumpfung  der  »Riesenzelle«  verursacht.  Es  ist  bekannt,  dass  man 
derartigen  Körpern  häufig  im  normalen  Markgewebe  von  sich  bilden- 
dem oder  wachsendem  Knochen  begegnet.  Man  sieht  sie  oft  in  den 
Buchten,  im  Cement  und  Dentin  der  temporären  Zähne  bei  deren 
Absorptionsprocesse.  Die  vorherrschende  Meinung  über  ihre  Bedeu- 
tung ist,  dass  sie  durch  Zusammenfliessen  von  Leukocyten  oder 
Markkörperchen  von  aussen  in  das  Cement  oder  Dentingewebe 
wachsen,  diese  Gewebe  verflüssigen  und  zum  Zerfall  bringen.  Daher 
der  Name   »Osteoclasten«.  oder   »Knochenbrecher«. 

Mit  diesen  Ansichten  können  wir  nicht  übereinstimmen,  da  wir 
vielkernige  Protoplasmakörper  gesehen  haben,  welche  von  der  leben- 
den Materie    des  Cements    und  Dentins    selbst,    nach  Auflösung;    der 
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Kalksalze  und  Verflüssigung  der  Grundsubstanz,  entspringen;  ferner 
haben  wir  sie  im  Marke,  vor  der  Bildung  des  Knochengewebes, 
beobachtet.  Da  die  Territorien  des  fertigen  Knochengewebes  häufig 
in  solche    vielkernige  Körper    umgewandelt  werden,   kann  man  wohl 


Fiff.  295. 


Basis  eines  Fibroms  mit  vielkernigen  Körpern,  sogenannten  Kiesenzellen. 

S  Spindelförmige  Markkörperchen ;  .F fibröse  Grundsubstanz  aus  spindelförmigen  Markkörpereben 
hervorgegangen ;  M  vielkernige  Körper,  vom  umgebenden  Markgewebe  zurückgezogen ;   J/1  viel- 
kerniger Körper  in  Verbindung  mit  grossen  medullären  oder  endothelialen  Elementen. 
Vergrösserung  1200faeh. 


annehmen,  dass  letztere  vor  der  Entwicklung  des  Knochenterritoriums 
erscheinen  und  ist  diese  Ansicht  im  Einklang  mit  deren  Anwesenheit 

Bödeoker,  Anat.  u.  Path.  d.  Zähne.  40 
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im    Periostantheil    fibröser    Geschwülste.     Wir    geben    zu,    dass  diese 
Ansicht    das    Vorhandensein    der    sogenannten  Riesenzellen    nicht    in 


Fig.  296. 


Fibrom  des  Alveolarfortsatzes  des  Oberkiefers. 

P.  Geschichtetes  Epithel  des  Zahnfleisches;  P stumpfe  Papillen  des  Zahnfleisches;  LL  Längsschnitte.. 

T  T  Querschnitte  von  Bündeln  fibrösen  Bindegewebes;  CC  capillare  Blutgefässe. 

Vergrößerung  500fach. 
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jedem  Fall  erklärt,  da  dieselben,  wie  wir  später  zeigen  werden 
Blutgefässe  begleiten  und  auch  in  Entzündungsproducten,  z.  B.  in 
Tuberkeln  vorkommen. 

Die  Geschwulst,  welche  wir  vor  uns  haben,  hatte  sich  am  Al- 
veolarfortsatz  des  Oberkiefers  eines  ungefähr  20jährigen  jungen 
Mannes  in  Gestalt  eines  breit  aufsitzenden  Knotens  von  der  Grösse 
einer  kleinen  Nuss  entwickelt  (Fig.  296). 

Die  Oberfläche  des  Tumors  sah  mit  freiem  Auge  verbältniss- 
mässig  glatt  aus,  doch  zeigen  mikroskopische  Präparate  seichte  und 
stumpfe  Ueberreste  der  Papillen  des  Zahnfleisches.  Der  äussere  Ueber- 
zug  besteht  aus  geschichtetem  Epithel,  dessen  Lagen,  wahrscheinlich 
in  Folge  von  Druck  von  innen,  merklich  verringert  sind.  Die  erste 
Reihe  von  Cyliuderepithelien  ist  nur  in  den  Thälern  zwischen  den 
Ueberresten  der  Papillen  gut  ausgesprochen,  während  dieselbe  an 
den  Spitzen  aas  kurzem  Säulen-  oder  vielmehr  cubischem  Epithel 
besteht.  Au  diesen  Stellen  zeigen  die  Epithelien  der  ersten  sowohl, 
wie  der  angrenzenden  Lagen  centrale  Vacuolen  oder  plasmatische 
Räume,  von  welchen  die  Kerne  herausgefallen  sind. 

Die  Bündel  des  fibrösen  Bindegewebes  sind  in  der  ganzen 
Masse  der  Geschwulst  ziemlich  breit,  doch  nimmt  ihre  Breite  gegen 
die  tieferen  Abschnitte  zu.  Die  Protoplasmazüge  sind  zwischen  den 
Bündeln  sowohl  in  Längs-  wie  in  Querschnitten  gut  ausgesprochen. 
Die  Bündel  kreuzen  oder  verflechten  sich  beträchtlich,  wodurch  ein 
äusserst  dichtes  Geflecht,  ähnlich  dem  im  Derma  der  Haut,  zu  Stande 
kommt.  Die  Gefässe  sind  durchwegs  spärlich  und  bestehen  haupt- 
sächlich aus  Capillaren. 

Am  äusseren  Abschnitte  der  Geschwulst  sieht  man  zwischen 
den  Bündeln  kleine  Nester  von  Markgewebe.  Die  tiefsten  Abschnitte 
bestehen  jedoch  hauptsächlich  aus  Markgewebe  mit  rundlichen  und 
spindelförmigen,  und  einer  grossen  Zahl  eingestreuter  vielkerniger 
Körper.  Letztere  Bildung  bedeutet  nicht  eine  Umwandlung  von  gut- 
artigem Fibrom  zu  bösartigem  Myelom,  sondern  den  Jugendzustand 
des  Bindegewebes  und  ein  etwas  rascheres  Wachsthum  von  unten. 
Dies  wird  auch  dadurch  bewiesen,  dass  die  Geschwulst  nach  ihrer 
Entfernung  nicht  recidivirte. 

IV.  Osteom.  Der  grösste  Theil  der  Knochengeschwülste  der 
Kiefer  besteht  aus  der  spongiösen  Art.  Compactes  oder  Elfenbein- 
osteom  ist  eine  grosse  Seltenheit.     Das  in  Fig.  297  abgebildete  Prä- 
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parat  wurde  einer  haselnussgrossen  Geschwulst  entnommen,  welche 
in  der  Mittellinie  des  harten  Gaumens,  nahe  dem  weichen  Gaumen, 
gewachsen  war.  Eine  ähnliche,  obwohl  viel  kleinere  Geschwulst 
wurde  zwei  Jahre  früher  vom  harten  Gaumen  desselben  Patienten,  eines 
ungefähr  40jährigen  Mannes,  entfernt.  Die  Structur  ist  vollkommen 
die  des  Epiphysenknochens  und  besteht  aus  Knochenbälkchen, 
welche  Markräume  einschliessen  und  von  einer  dünnen  Corticalschicht 
umgeben  sind. 

Fig.  297. 


Spongiöses  Osteom   des  harten  Gaumens. 

P  Periost;  C  dünne  Corticalschicht;  T  Bälkehen  des  spongiöseu  Knochens;  M  Markraum. 
Vergrößerung  lOOfach. 


V.  Chondrom.  Eine  Anzahl  Geschwülste  von  Knorpelstructur 
wurde  an  den  Kiefern  beobachtet  (Rokitansky,  Pitha,  Wedl  etc.); 
dieselben  bestehen  aus  hyaliner  Grundsubstanz,  in  welcher  Proto- 
plasmakörper, die  sogenannten  Knorpelkörperchen,  eingebettet  sind. 
Da  uns  keine  derartigen  Präparate  zu  Gebote  standen,  konnten  wir 
keine  Abbildung  davon  geben. 

VI.  Lipofibrom.  Wir  besitzen  in  unserer  Sammlung  keine 
Kiefergeschwulst,    welche    so    viel    Fett    enthält,    dass  man  berechtigt 
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wäre,  die  Diagnose  Lipom  zu  stellen.  Ein  kirschengrosses  Präparat 
vom  Unterkiefer  zeigt  eine  Combination  von  fibrösem  Binde-  mit 
Fettgewebe,  so  dass  wir  ein  Lipon brom  vor  uns  haben.  Die  Fett- 
kugeln sind  an  Grösse  sehr  verschieden  und  entweder  in  Gruppen 
angeordnet,  oder  einzeln  im  Bindegewebe  zerstreut;  die  Arterien 
werden  von  Reihen  solcher  Kugeln  begleitet.  Von  den  letzteren  ent- 
halten die  meisten  Vacuolen  und  eigenthümliche  sternförmige  Bil- 
dungen, die  wahrscheinlich  nicht  Margarinsäurekry stalle  sind,  wie 
manche  Beobachter  behaupten,  sondern  Ueberreste  von  Protoplasma 
(Fig.  298). 

Das  Bindegewebe  ist  theils  in  breiten  groben  Bündeln  vorhan- 
den, theils  in  nicht  zu  deutlichen  Gruppen  geordneten  engen  Spindeln. 
Beide  Formen  sind  ohne  Regelmässigkeit  durch  die  ganze  Geschwulst 
zerstreut,  und  ist  letztere  besonders  in  der  Nähe  von  Fettgewebe 
ausgesprochen,  wo  sie  eine  dünne  Schicht  bildet,  und  Blutgefässe 
zwischen  den  Fettkugeln  trägt  oder  Gruppen  derselben  umgibt.  Das 
Bindegewebe  enthält  eine  Anzahl  Gruppen  von  Markkörpereben, 
welche,  wenn  durch  gegenseitigen  Druck  abgeflacht,  das  Aussehen 
von  Endothelien  haben,  und  wenn  in  eine  Masse  zusammengeflossen, 
vielkernige  Körper  oder  Riesenzellen  vorstellen.  Die  Entwicklungs- 
geschichte des  Fettgewebes  beweist,  dass  jede  grössere  Kugel  aus 
einer  Anzahl  Markkörperchen  hervorgeht,  welche  sich  chemisch  in 
Fett  umändern,  während  die  centralen  Antheile  unverändertes  Proto- 
plasma mit  verzweigten  Ausläufern  bleiben,  ähnlich  den  Territorien 
mit  centralen  Knorpel-  oder  Knochenkörpern.  Kleine  Fettkugeln 
können  die  Producte  einer  Umwandlung  einzelner  Medullarkörperchen 
oder  einer  beschränkten  Anzahl  derselben  sein.  Eine  längst  bekannte 
Thatsache  ist,  dass  bei  Thieren,  bei  welchen  eine  rasche  Abmagerung 
durch  Hungern  hervorgerufen  wurde,  jede  Fettkugel  in  eine  Anzahl 
von  Markkörpern  zerfällt,  das  heisst  zu  Embryonalgewebe,  welches 
sich  ursprünglich  an  der  Bildung  einer  Kugel  betheiligt  hatte.  Wenn 
wir  festhalten,  dass  jede  Fettkugel  von  einer  dünnen  Bindegewebs- 
kapsel  umgeben  ist,  welche  stets  einen  Kern  enthält,  dann  erscheint 
Fett  sofort  als  eine  Art  myxomatösen  Gewebes,  und  besteht  der 
Unterschied  nur  in  einer  chemischen  Veränderung  des  Protoplasmas  zu 
Fett  statt  zu  schleimiger  Grundsubstanz. 

Von  diesem  Standpunkte  würden  die  Gruppen  von  Mark-  oder 
Endothelkörpern    nur    ein    Vorstadium    zukünftiger    Fettkugeln   oder 
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FF  Fettkugeln ;  M  Häufchen  von  Markkörpern;  G  vielkerniger  Körper  oder  Riesenzelle:  A  Arterie. 

Yergrösserung  400fach. 
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Ueberreste  von  früheren  darstellen.  Da  man  weiss,  dass  vielkernige 
Körper  oder  Riesenzellen  durch  Verschmelzen  von  Mark-  und  Endo- 
thelkörpern  entstehen,  hat  man  guten  Grund  anzunehmen,  dass  diese 
Körper  eventuell  ebenfalls  ein  Vorstadium  von  Fettkugeln  darstellen . 
Nach  unserer  Ansicht  ist  eine  Fettkugel  ein  rundes  Territorium  mit 
je  einem  centralen  Piotoplasmakörper,  gerade  so,  wie  ein  Territorium 
von  myxomatösem,  knorpeligen  oder  knöchernen  Gewebe;  der  Kern 
gehört  stets  der  Kapsel  um  die  Kugel  an  und  nicht  der  Kugel 
selbst.  Ein  Territorium  irgend  eines  Gewebes  kann  bei  physiologischer 
oder  Verjüngung  in  pathologischen  Vorgängen  zu  Gruppen  von 
Markkörpern  oder  zu  vielkernigen  Protoplasmakörpern  zerfallen. 

VII.  Angiom.  Ein  1  ljähriger  Junge  stellte  sich  mit  einer  nuss- 
grossen  Geschwulst  am  Zahnfleisch  des  Unterkiefers  vor,  welche  in 
der  Gegend  des  rechten  lateralen  Schneide-  und  Eckzahnes  sass  und 
von  einem  engen  Stiel  zwischen  den  Zähnen  ausging.  Die  Oberfläche 
war  fast  glatt,  doch  leicht  gelappt,  die  Consistenz  ziemlich  weich 
und  konnte  die  Geschwulst  leicht  zusammengedrückt  werden;  ihre 
Farbe  war  dunkelroth.  Auf  Druck  mit  dem  Finger  wurde  die  Ge- 
schwulst blass  und  deren  Umfang  verringert;  sobald  jedoch  der  Druck 
■aufhörte,  kam  die  frühere  Grösse  und  Farbe  zurück.  Drei  Monate 
früher  wurde  eine  ähnliche  Geschwulst  von  derselben  Stelle  entfernt, 
doch  fing  sie  beinahe  sofort  wieder  an,  rasch  zu  wachsen  und  ver- 
ursachte ein  unangenehmes  Gefühl,  doch  keinen  Schmerz. 

Senkrechte  Schnitte  durch  den  Tumor  zeigten,  dass  das  Innere 
hauptsächlich  aus  Blutgefässen  bestand,  doch  war  die  Structur  der 
■äusseren  und  inneren  Antheile  verschieden.  Die  ersteren  wiesen  die 
Eigentümlichkeiten  eines  lappigen,  die  letzteren  jene  eines  cavernösen 
Angioms  auf. 

a)  Lappiges  Angiom.  Die  Oberfläche  der  gefässreichen  oder 
erectilen  Geschwulst  ist  mit  geschichtetem  Epithel  bedeckt,  an  den 
Rändern  der  Geschwulst  von  normaler  Breite,  in  den  mittleren  Theilen 
jedoch  stark  verdünnt.  An  ersteren  Stellen  sieht  man  zahlreiche 
seichte  Papillen,  von  denen  eine  gewisse  Anzahl  durch  tiefe  Epithel- 
thäler  zu  Gruppen  vereint  sind.  In  den  centralen  Theilen  bemerkt 
man  nur  eine  beschränkte  Anzahl  Lagen  von  cubischem  Epithel; 
die  tiefste  Lage  fehlt  und  wird  von  Markkörpern  ersetzt,  so  zwar, 
dass  man  zwischen  Epithel  und  dem  darunter  liegenden  Bindegewebe 
keine  Grenzlinie  zu  erkennen  vermag  (Fig.  299). 
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Fig.  299. 


EM 


Gelapptes  Angiom  des  Zahnfleisches  des  Unterkiefers. 

EP    Geschichtetes    Epithel,    dessen    Cylinderepithelien  rechtfrseits    zu    Markkörpern    zerfallen; 
EN   Eudothellager,    von   strahlenförmigen    Zügen    zarten    fibrösen    Bindegewebes    durchzogen; 
C  eapillare    Blutgefässe    im    Endothellager ;    I*L   Läppchen,   hauptsächlich    aus    capillaren  Blut- 
gefässen aufgebaut.    Vergrösserung  500fach. 
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Das  Bindegewebe  unter  dem  Epithel  besteht  aus  dicht  gedrängten 
kernhaltigen,  granulirten  Körpern,  sich  gegenseitig  zu  breiten  Spin- 
deln abflachend.  Derartige  Körper  nennt  man  Endothelien.  Seit  Bizzo- 
zero  in  Italien  die  Aufmerksamkeit  auf  das  Vorkommen  dieser 
Tumoren  lenkte,  wurde  eine  beschränkte  Anzahl  derselben  beschrieben 
und  Endotheliome  genannt.  Sie  werden  hauptsächlich  in  Verbindung 
mit  Lipom  und  Angiom  gefunden. 

Die  Endothelien  erscheinen  zu  Gruppen  angeordnet,  zwischen 
welchen  zarte  fibröse  Bindegewebszüge  strahlenartig  verlaufen.  Diese 
Züge  erscheinen  bei  höheren  Vergrüsserungen  aus  engen,  theilweise 
kernhaltigen  Spindeln  aufgebaut;  sie  verlaufen  fächerartig  gegen  die 
Peripherie  zu,  und  ist  hier  kein  deutlicher  Unterschied  zwischen  den 
breiten  Spindeln  der  Endothelien  und  den  engen  Zügen  wahr- 
nehmbar. 

In  einiger  Entfernung  unter  den  Epithelien  sieht  man  eine 
grosse  Anzahl  Längs-,  Schief-  und  Querschnitte  von  Capillaren,  was 
dahin  zu  deuten  ist,  dass  sich  diese  Blutgefässe  in  lappiger  Form 
aufknäueln.  Zwischen  den  Läppchen  sind  entweder  Züge  von  Endo- 
thelien mit  fibrösem  Bindegewebe  vermischt  vorhanden,  oder  Bündel 
des  letzteren  und  haben  diese  interstitiellen  Züge  ihre  eigenen  Ca- 
pillaren, unabhängig  von  denjenigen  in  den  Läppchen. 

Das  Auffallendste  in  den  Endothelschichten  ist  die  Bildung  von 
rothen  Blutkörperchen  und  Blutgefässen.  Zuerst  erscheinen  isolirte 
Klümpchen  in  den  Endothelien,  durch  hohen  Grad  von  Lichtbrechung 
und  gelbe  Farbe  charakterisirt.  Dieselben  sind  kleiner  als  rothe  Blut- 
körperchen und  als  »Hämatoblasten«  bekannt.  Wenn  sie  grösser 
werden,  nehmen  sie  das  Aussehen  und  die  Structur  von  rothen  Blut- 
körperchen an.  Gruppen  von  Hämatoblasten  oder  vollständig  gebildete 
rothe  Blutkörperchen  sind  von  rundlichen  Endothelzügen  umgeben, 
welche,  da  sie  theilweise  ausgehöhlt  sind,  zur  Bildung  von  schon  mit 
Blut  erfüllten  Canälen  führen,  während  eine  Anzahl  ziemlich  grosser 
Endothelien  die  Wände  der  Capillaren  darstellen.  So  findet  die  Bil- 
dung rother  Blutkörperchen  vor  derjenigen  der  Blutgefässe  statt,  wie 
schon  Rokitansky  in  Wien  vor  ungefähr  45  Jahren  beobachtet 
hat.  So  wird  auch  klar,  dass  das  Endotheliom  genannte  Gewebe, 
wenigstens  in  vielen  Fällen,  ein  Vorstadium  von  Angiom  ist.  Offenbar 
sind  die  neugebildeten  Blutgefässe,  obwohl  vom  Anfange  an  Blut- 
körperchen   enthaltend,    geschlossene    Röhren  oder  Säckchen,    welche 
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sich  später  durch  fortwährende  Vacuolirung  der  Endothelien  mit 
schon  fertigen  Blutgefässen  verbinden  und  ihren  Inhalt,  die  Blut- 
körperchen, in  die  Circulation  eintreten  lassen. 

b)  Cavernöses  Angiom.  Die  unteren  Abschnitte  der  Geschwulst 
haben  eine  verschiedene  Structur  und  übergehen  allmälig  in  die  des 
lappigen  Angioms.  Hier  bemerkt  man  grosse  Höhlen,  welche  zuerst 
mit  mehreren  Lagen  von  Endothelien  ausgekleidet  sind  und  eine 
wechselnde  Anzahl  rother  Blutkörperchen  enthalten,  bis  zuletzt  grosse, 
mit  rothen  Blutkörperchen  erfüllte  Räume  erscheinen ;  auf  diese 
Art  kommt  der  Charakter  eines  cavernösen  Angioms  zu  Stande 
(Fig.  300). 

Man  bemerkt  zuerst  Endothelzüge  von  zartem  fibrösen  Binde- 
gewebe begleitet  und  mit  unregelmässigen  Calibern,  durch  Verflüssigung 
einer  gewissen  Anzahl  derselben  entstanden,  wie  ihr  hydropischer 
Zustand  beweist,  so  dass  nur  noch  ein  zartes  Balkenwerk  früherer 
Endothelien  sichtbar  ist.  Eine  gewisse  Anzahl  Endothelien  wurde  zu 
rothen  Blutkörperchen  umgewandelt,  aus  anderen  entstehen  weisse 
Blutkörperchen,  oder  diese  entspringen  von  den  Kernen  früherer 
Endothelien.  Dieser  Vorgang  ist  den  Histologen  als  »Vacuolirung 
der  Endothelien«  bekannt.  Die  Caliber  sind  zuerst  sehr  unregelmässig, 
indem  sie  von  mehreren  Endothellagen  begrenzt  werden  und  kommt 
es  manchmal  vor,  dass  gut  gebildete  Höhlen  eines  und  desselben 
Gefässes  miteinander  durch  enge  Canäle  verbunden  sind.  Blutkörperchen 
kann  man  in  einem  Theile  der  Höhle  sehen,  während  sie,  so  lange 
die  Gefässe  nicht  fertig  sind,  in  einem  anderen  fehlen.  Die  übrigen 
Endothelien  sind  gross  und  mit  länglichen  grossen  Kernen  versehen. 

Vollständig  gebildete  Höhlen  in  Verbindung  mit  physiologischen 
Gefässen  sind  von  kleineren  Endothelien  begrenzt.  Die  die  venösen 
Höhlen  einschliessenden  Bälkchen  bestehen  aus  fibrösem  Bindegewebe 
und  fuhren  eigene  capillare  Blutgefässe.  An  vielen  Stellen  bestehen 
jedoch  selbst  die  Bälkchen  aus  Endothelien  und  kann  man  sich  leicht 
überzeugen,  dass  letztere  nur  den  Medullär-  oder  Embryonalzustand 
des  Bindegewebes  repräsentiren,  da  man  die  Umwandlung  zu  myso- 
matösem  und  fibrösem  Bindegewebe  verfolgen  kann.  Dieser  Theil  der 
Geschwulst  enthält  dichte  fibröse  Bindegewebszüge,  wahrscheinlich 
nicht  neu  gebildet,  sondern  Ueberreste  des  früheren  Gewebes  des 
Zahnfleisches  oder  Periosts. 
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Fig.  300. 


CavernÖses  Angiom  vom  Grunde  einer  Gefässgeschwulst  des  Zahnfleisches. 


CO  Cavernüse  Räume  mit    venösem  Blut  erfüllt;     VY  eapillare  Blutgefässe   der  die   Höhlen  ab- 
grenzenden Bindegewebszüge  ;    EE  Endothelien    im    Uebergange   theils  zu  myxomatösem,    tbeils 
zu  fibrösem  Bindegewebe.  Vergrößerung  500faeh. 
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VIII.  Myelom.  Diese  Geschwülste  kommen  nicht  selten  vor, 
wie  unsere  verhältnissmässig  kleine  Sammhing  zeigt,  welche  fünf 
Präparate  von  Myelom  und  einer  Combination  von  solchem  aus 
17  verschiedenen  Geschwulstarten  einschliesst.  Mit  Ausnahme  einer 
Art,  der  sogenannten  »Epulis  sarcomatosa«,  oder  wie  wir  sie  nennen 
möchten,  Fibromyelom,  werden  alle  diese  Geschwülste  als  bösartig 
betrachtet.  Den  Chirurgen  ist  bekannt,  dass  man  Fibromyelom  radical 
heilen  kann,  wenn  es  gründlich  entfernt  wird.  Vielkernige  Körper 
kommen  so  häufig  vor,  dass  eine  wie  Autorität  Virchow  von  einer 
Art  spricht,  welche  er  »Riesenzellen sarkom«  nennt,  die  in  den  meisten 
Fällen  vom  Periost  wächst.  Schon  früher  beschrieben  wir  gutartige 
Tumoren,  besonders  Fibrome,  welche  eine  wechselnde  Anzahl  soge- 
nannter Riesenzellen  in  ihren  juvenilen  Antheilen,  wo  das  Markgewebe 
vorherrscht,  enthalten,  und  haben  wir  betont,  dass  auf  das  Vorkommen 
dieser  » Riesenzellen «  kein  Gewicht  gelegt  werden  sollte.  Wenn  die 
fibröse  Geschwulst  überall  mit»  Medullargewebe  vermengt  ist,  kann 
die  Diagnose  auf  Fibromyelom  gestellt  werden,  welches,  wie  klinische 
Erfahrung  lehrt,  nur  in  geringem  Grade  bösartig  ist.  Wir  können 
mit  Sicherheit  behaupten,  dass  die  Zahl  der  vielkernigen  Körper  zur 
Feststellung  des  Grades  von  Bösartigkeit  in  einem  gegebenen  Fall 
von  Wichtigkeit  ist.  Je  grösser  ihre  Anzahl ,  desto  sicherer  ist  die 
Neubildung  nicht  sehr  bösartig  und  wenn  radical  entfernt,  nicht 
recidivirend.  Je  kleiner  dagegen  ihre  Anzahl,  desto  grösser  ist 
die  Bösartigkeit  und  die  Gefahr  des  Recidivirens,  und  in  den 
schlimmsten  Fällen  von  Globo-  oder  Spindelmyelom  fehlen  vielkernige 
Körper  ganz.  In  solchen  Fällen  droht  Gefahr  für  das  Leben,  trotz 
aller  Ausrottungsversuche. 

Unserer  Nomenclatur  gemäss  werden  wir  zuerst  Combinationen, 
wie  Myxo-,  Fibro-  und  Osteomyelom  besprechen  und  dann  zwei  rein 
bösartige  Formen,  Globo-  und  Spindelmyelom ;  irgend  eine  dieser 
Formen  kann  primär  vom  Periost  oder  dem  Mark  der  Kieferknochen, 
oder  der  Nasenhöhle,  dem  Antrum  Highmori  oder  dem  weichen 
Gaumen  ausgehen  und  den  Oberkiefer  secundär  ergreifen.  In  mehreren 
Fällen  von  primärem  Myelom  fanden  wir  im  Gewebe  der  Geschwulst 
Pigmentgruppen  als  Beweis  einer  früheren  Blutung,  möglicherweise 
in  Verbindung  mit  Verletzung  (Schlag  oder  Fall  etc.),  welche, 
wie  man  weiss,  häufig  das  Wachsthum  bösartiger  Neubildungen 
veranlasst. 
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aJMyxomyelom.  Diese  Geschwulst  trat  ursprünglich  am  weichen 
Gaumen  einer  etwa  20jährigen  jungen  Dame  auf  und  recidivirte  nach 
ihrer  Entfernung  an  der  Basis  des  Oberkiefers,  von  wo  sie  die  Ober- 
kieferhöhlen sowohl  wie  die  Nasenhöhlenergriff.  Bei  schwachen  Vergrösse- 
rungenzeigtdieGeschwulsteinedünneBekleidungfibrösen  Bindegewebes, 
dessen  Bündel,  mit  Blutgefässen  spärlich  versorgt,  die  Neubildung  durch- 
dringen und  unvollständige  Septa  erzeugen,  wodurch  eine  undeutliche 
Alveolarstructur  zu  Stande  kommt.  Die  Alveolen  sind  mit  rundlichen 
oder  spindelförmigen  Protoplasmakürpern  erfüllt  oder  mit  zahlreichen 
Ausläufern  versehen,  durch  welche  eine  netzförmige  Structur  erzeugt 
wird  (Fig.  301). 

Die  rundlichen  Körper  sind  in  Gruppen  angeordnet,  mit  einer 
spärlichen  dazwischenliegenden  Grundsubstanz.  Die  spindelförmigen 
Körper  sind  in  Zügen  angeordnet,  welche  sich  in  spitzen  Winkeln 
miteinander  verbinden  und  von  einander  durch  eine  geringe  Menge 
feingranulirter  Grundsubstanz  getrennt  sind.  Letztere  Form  würde 
derjenigen  Myelomart  entsprechen,  welche  Virchow  »Netzzellen- 
sarkom« nannte.  Die  vorherrschende  Bildung  in  den  Alveolen  ent- 
spricht jedoch  der  Zeichnung  und  besteht  aus  sehr  grossen  poly- 
morphen Protoplasmamassen,  von  welchen  einige  eine  Anzahl  Kerne 
enthalten  und  in  allen  Richtungen  durch  verhältnissmässig  schmale 
Ausläufer  verbunden  erscheinen.  Die  Grundsubstanz  ist  von  einem 
äusserst  zarten  Netzwerk  durchsetzt,  welches  den  feinsten  Ausläufern 
pinselartig  entspringt.  Dieses  Gewebe  hat  einen  myxomatösen  Bau, 
wegen  dessen  Vorherrschen  über  die  früher  erwähnten  Structuren 
die  Geschwulst  den  Namen  eines  Myxomyeloms  verdient.  Das 
myxomatöse  Gewebe  enthält  keine  Blutgefässe  und  verlaufen  dieselben 
stets  in  den  Zügen  des  fibrösen  Bindegewebes,  ziemlich  weit  von 
einander  entfernt.  Da  die  Consistenz  der  Geschwulst  weich,  beinahe 
gallertartig  war,  muss  die  Grundsubstanz  wohl  eine  myxomatöse 
sein.  In  Fällen,  wo  die  Grundsubstanz  fester  war,  wurde  die  Geschwulst 
als  Chondromyelom  oder  malignes  Chondrom  bezeichnet,  obwohl  wir 
letzteren  Ausdruck  als  unlogisch  betrachten. 

h)  Fibromyelom.  Von  mehreren  Tumoren  dieser  Art  haben 
wir  vorliegendes  Präparat  für  die  Schilderung  gewählt,  da  wir  dessen 
klinische  Geschichte  kennen.  Es  sass  an  der  rechten  Seite  des  Unter- 
kiefers eines  ungefähr  35jährigen  Mannes,  hatte  die  Grösse  eines 
halben  Hühnereies  und  nahm  die  Stelle  zwischen  dem  ersten  Prämolar 
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und  dem  Ramus  ein ;  die  Zähne  waren  an  dieser  Stelle  früher  schon 
ausgezogen  worden.  Die  Consistenz  war  fest,  die  Oberfläche  leicht 
höckerig,  die  Farbe  purpurroth  und  waren  keine  Anzeichen  von 
Verschwärung  vorhanden.  Eine  Zeit  lang  verursachte  die  Neubildung* 


Myxomyelom  des  Oberkiefers,  die  Oberkieferhöhle  ausfüllend. 

F  Zug  von  fibrösem  Bindegewebe;  V  capillares  Blutgefäss;  SS  kerntragende  Protoplasmazüge 
sich  verzweigend  und  mittelst  zarter  Fädchen  verbindend;  BB  myxomatöse  Grundsubstanz  mit 
einem  zarten  Netzwerk,    in  Verbindung    mit  den  Protoplasmakörpern.    Vergrösserung  1200fach. 

vor  deren  Entfernung  starke    durchschiessende  Schmerzen.    Sie    war 
binnen  zwei  Jahren  gewachsen. 

Unter    dem    Mikroskope     scheint     die    Geschwulst     aus     sich 
kreuzenden  Strängen  fibrösen  Bindegewebes  zu  bestehen,  mit  entweder 
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Fibromyelom  mit  vielkernigen  Körpern  vom  Unterkiefer, 

LL  Längsschnitte ;  T  Querschnitte  von  Bündeln  fibrösen  Bindegewebes;  MM  Gruppen  von 
Markkürperchen ;  G  G  vielkernige,  sogenannte  Riesenzellen,  vom  anliegenden  Biudegewebe 
zurückgezogen;     V  Blutgefäss  im  Querschnitt,  umgeben  von  einem  Häufchen   von  Markkürpern. 

Vergrüsserung  1200fach. 
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von  Mark-  oder  vielkernigen  Protoplasmakörpern  erfüllten  Zwischen- 
räumen ;  der  fibröse  Antheil  überwiegt  überall  das  Markgewebe 
(Fig.  302).  Die  Gruppen  von  Markkürperchen  sind  zahlreich  und 
von  endothelialem  Aussehen.  An  einigen  Stellen  sieht  man  Blutgefässe 
von  Markkörperchen  umgeben,  an  anderen  vielkernige  Körper  in 
kleiner  Anzahl,  aber  von  auffallend  regelmässiger  Anordnung.  Die 
Thatsache,  dass  Blutgefässe  die  Gruppen  durchziehen,  schliesst  die 
epitheliale  Natur  derselben  aus,  und  die  Diagnose  Krebs,  welche  man 
bei  oberflächlicher  Durchsicht  der  Geschwulst  machen  könnte,  ist 
deshalb  unhaltbar.  Wir  würden  diese  Geschwulst  als  nicht  sehr 
bösartig  ansehen  und  könnte  die  Diagnose  eines  Fibroms  gemacht 
werden,  wenn  die  Medullarnester  nicht  durch  das  ganze  Gewebe 
zerstreut  wären. 

Ein  viel  bösartigerer  Fall  von  Fibromyelom  ist  folgender:  Ein 
etwa  25jähriger  Mann  hatte  eine  harte  Anschwellung  auf  dem  rechten 
Oberkiefer,  welche  sich  binnen  drei  Jahren  entwickelt  hatte.  Der 
Tumor  nahm  nicht  nur  den  Alveolarfortsatz,  sondern  auch  das  Antrum 
Highmori  ein.  Die  meisten  Zähne  waren  locker  geworden  und  aus- 
gezogen ;  nur  die  letzten  zwei  Molaren  waren  noch  vorhanden,  aber 
sehr  locker  und  in  der  dunkelrothen  Masse  der  Neubildung  eingebettet. 
Die  Diagnose  war  bösartiger  Tumor,  entweder  Krebs  oder  Myelom. 
Die  ganze  rechte  Maxiila  wurde  entfernt  und  kam  ein  Theil  des 
Alveolarfortsatzes  mit  einem  Zahn  in  unseren  Besitz. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  konnte  man  keine  Spur 
von  Knochenstructur  finden  und  bestand  die  Masse  der  Geschwulst 
hauptsächlich  aus  Gruppen  kleiner,  runder,  glänzender  Körper, 
zwischen  welchen  man  ein  undeutliches  fibröses  Netzwerk  sehen 
konnte.  Die  Gruppen  waren  von  einander  durch  wechselnde  Mengen 
fibröser  Bindegewebsbündel  getrennt.  Die  Oberfläche  der  Geschwulst 
wurde  von  einer  undeutlichen  Kapsel  desselben  Gewebes  begrenzt, 
welche  selbst  kleinere  Gruppen  von  Myelomkörperchen  enthielt  und 
unregelmässige  stumpfe,  dem  Zahnfleisch  angehörige  Erhabenheiten, 
mit  einer  dünnen  Lage  geschichteten  Epithels  bedeckt,  zeigte. 

In  der  Nähe  des  Zahnes  war  das  Pericement  an  gestreckten 
Bündeln  fibrösen  Bindegewebes  erkennbar,  noch  mit  dem  Pericement 
in  Verbindung,  aber  mit  Myelomkörperchen  angefüllt  (Fig.  303). 

Hier  wurde  klar,  dass  das  Gewebe  des  Myeloms  auf  Kosten 
des  fibrösen  Bindegewebes  des  Pericements  gewachsen  war.  An  einigen 
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Fig.  303. 


Fibromyelom  des  Oberkiefers,  in  das  Pericement  vordringend. 


€  Cement;  li  B  Bündel  fibrösen  Bindegewebes  ;  SS  Haufen  von  Myelomkörpereben  zwischen 
Bündeln ;     Sl  Umwandlung    der    Bündel    zu  Myelomgewebe,    mit    spärlichen    Ueberresten 
Bündeln.  Vergrößerung  500fach. 
Bödecker,  Anat.  u.  Path.  d.  Zähne,  41 


den 
von 
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Stellen  sind  die  Bündel  des  letzteren  Gewebes  noch  breit  und  tragen 
in  ihrer  Mitte  längliche  Gruppen  von  Markkörpern.  An  anderen 
Stellen  haben  diese  Körper  zum  grossen  Theil  die  Bündel  ersetzt; 
an  noch  anderen  bemerkt  man  nur  spärliche  und  dünne,  das  Gewebe 
des  Myeloms  durchziehende  Bündel.  Schliesslich  nehmen  die  Myelom- 
elemente  grosse  Felder  ein,  und  ist  nur  spärliches  oder  gar  kein 
Bindegewebe  zwischen  denselben  vorhanden.  Der  Umwandlungs- 
process  wird  nur  erklärlich,  wenn  wir  zugeben,  dass  das  ganze 
tibröse  Bindegewebe,  die  Protoplasmakörper  sowohl,  wie  die  Grund- 
substanz, mit  lebender  Materie  versorgt  ist,  von  welcher  die  Neubildung 
der  Markkörper  hervorgeht. 

Wenn  man  sich  auf  die  Untersuchung  eines  kleinen  Theiles 
dieser  Geschwulst  beschränkt,  kann  man  zwischen  Myelom  und  einem 
acuten  Entzündungsprocess  keinen  Unterschied  erkennen,  da  die  ein 
Myelom  bildenden  Markkörper  mit  dem  eiterigen  Zerfall  nahen 
Entzündungskörpern  identisch  sind.  Man  darf  auch  nicht  vergessen, 
dass  ein  rasch  wachsender  Krebs  sich  in  ein  Myelom  oder  Fibro- 
myelom  umändern  kann,  wie  Virchow  zuerst  angegeben  hat.  In 
Präparaten  von  rasch  wachsenden  Geschwülsten  muss  man  immer 
sorgfältig  auf  Epithelnester  fahnden,  deren  Anwesenheit  Krebs  beweisen 
würde.  Wenn  solche  Nester  fehlen,  diagnosticirt  man  Myelom.  Irgend 
eine  dieser  Geschwulstarten  gefährdet  jedoch  das  Leben  des  Patienten. 

c)  Osteomyelom.  Diese  Geschwulst  wurde  in  der  Mundhöhle 
einer  ungefähr  30jährigen  Dame  auf  dem  linken  Oberkiefer  nahe 
den  Prämolaren  gefunden  und  hatte  in  l1/,  Jahren  die  Grösse  eines 
halben  Vogeleies  erreicht.  Die  Zähne  wurden  früher  ausgezogen. 
Die  Neubildung  zeigte  die  Structur  eines  Fibromyeloms,  vom  Alveolar- 
fortsatz  ausgehend,  der  zu  kleinen,  im  Gewebe  zerstreuten  Knochen- 
überresten reducirt  war  (Fig.  304). 

Der  Ausdruck  Osteomyelom  wird  auf  Auswüchse  beschränkt, 
welche  primär  im  Knochenmark  entstehen,  oder  neugebildetes  Knochen- 
gewebe enthalten.  Da  die  Geschwulst  in  diesem  Fall  im  Mark  des 
Alveolarfortsatzes  anfing  und  mit  fibrösem  Bindegewebe  stark  vermischt 
war,  wäre  der  richtige  Name  Osteo-Fibromyelom.  Die  Ueberreste  des 
Knochengewebes  liefern  den  Beweis  einer  Umwandlung  des  Knochen- 
gewebes in  die  Tumormasse,  durch  das  Zwischenstadium  von  Medullar- 
gewebe.  An  einigen  Stellen  findet  man  nahe  dem  Rande  der  Bälkchen  ver- 
grösserte  Lacunen,  welche  mehrere  Markkörperchen  enthalten,  offenbar 
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Fiff.  304. 


Osteofibromyelom  des  Alveolarfortsatzes  des  Oberkiefers. 


FF  Fibröses    Bindegewebe    mit    zahlreichen    Häufchen    von    Markkörpern ;    P  r   Gruppen    von 

Pigmentkörnchen;  B  Knochenbälkchen  undeutlich  lamellirt,   mit  normalen  Knochenkörperchen ; 

H  Markraum  mit  centralem  Blutgefässe  ;  D  buchtige  Aushöhluugen  des  Knochens. 

Vergrösserung  öOOfach. 
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von  früheren  Knochenkörpern  entsprungen  und  noch  von  einer 
verkalkten  Grundsubstanz  umgeben.  An  anderen  Stellen  sieht  man 
eine  Anzahl  Knochenkörper  durch  breite  Ausläufer  zu  Ketten  ver- 
bunden. Wieder  an  anderen  ist  der  erste  Schritt  zur  Auflösung  des 
Knochengewebes  das  Auftreten  von  mit  Protoplasma  erfüllten  Buchten ; 
oder  der  Rand  des  Knochens  ist  in  eine  Anzahl  Markkörper  zer- 
splittert, noch  nicht  vollkommen  von  Grundsubstanz  befreit.  All 
dieses  beweist,  dass  sich  der  Knochen  bei  der  Neubildung  des  krank- 
haften Gewebes  activ  betheiligt,  wie  beim  Entzündungsprocesse. 
Manche  Autoren  behaupten,  dass  der  Knochen  einfach  von  aussen 
durch  das  neugebildete  Gewebe  aufgezehrt  wird,  doch  ist  es  nicht 
schwer,  sich  zu  überzeugen,  dass  die  Knochenkörperchen  in  den 
Lacunen  activ  proliferiren.  Die  Markkörperchen  erscheinen  stets 
zuerst  und  verursachen  durch  ihr  späteres  Zersplittern  zu  Spindeln 
und  neuerliche  Infiltration  mit  Giundsubstanz  den  fibrösen  Antheil 
der  Neubildung. 

d)  Globomyelom.  Dieses  Präparat  wurde  von  einer  Geschwulst 
von  der  Mundhöhle  einer  20jährigen  jungen  Dame  gewonnen.  Sie 
sass  am  rechten  Oberkiefer  in  der  Gegend  der  Prämolaren  und  war 
binnen  zwei  Jahren  zu  halber  Walnussgrösse  angewachsen.  Die 
Zähne  waren  vorher  entfernt  worden.  Sie  war  gegen  die  Nachbar- 
gewebe diffus  infiltrirt  und  offenbar  vom  Periost  ausgegangen 
(Fig.  305). 

Auffallend  ist  die  geringe  Menge  fibrösen  Bindegewebes,  welches 
die  Geschwulst  in  zarten  Bündeln  ohne  Regelmässigkeit  durchzieht. 
Die  Hauptmasse  besteht  aus  rundlichen  oder  vieleckigen  Mark- 
körperchen,  die  letzteren  als  Folge  gegenseitigen  Druckes.  Zwischen 
kleinen  Gruppen  solcher  Körper  bemerkt  man  äusserst  zarte  Züge 
fibrösen  Bindegewebes,  in  welchen  die  nur  in  geringer  Anzahl  vor- 
handenen Blutgefässe  verlaufen. 

Stärkere  Vergrösser un gen  zeigen  erstens,  dass  die  Körper  durch 
zarte  strahlige  Fädchen,  welche  die  engen  Räume  zwischen  denselben 
durchziehen,  untereinander  verbunden  sind;  und  zweitens,  dass  alle 
Entwicklungsstadien  des  Myeloms  auch  in  einem  kleinen  Gewebsfelde 
beobachtet  werden  können. 

Wir  sehen  kleine  structurlose,  stark  lichtbrechende  Körnchen, 
kleiner  als  rothe  Blutkörper;  ferner  grössere  Klümpchen  mit  einer 
wechselnden  Anzahl  Vacuolen.  Weiter  bemerkt  man  Klümpchen  mit 
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grossen  compacten  Kernen  und  schliesslich  Körper  mit  reticulirten  Kernen 
und  Körnern,  der  gewöhnlichen  Structur  des  Protoplasmas.  Jedes 
Körnchen  im  Protoplasma  kann  zur  Grösse  eines  Kernes  oder  eines 
kernhaltigen  Körpers  anwachsen;  die  Kerne  selbst  sind  in  Theilung 
begriffen,  wie  zahlreiche  Hantelformen  und  Figuren  von  doppelten 
oder  dreifachen  Kernen  in  je  einem  Körper  beweisen.  Dies  alles 
weist  auf  rasche  Vermehrung  der  Körper,  rasches  Wachsthum  der 
Geschwulst  und  einen  hohen  Grad  von  Bösartigkeit.  In  Ueberein- 
stimmung  mit  letzteren  Eigenthümlichkeiten  ist  nicht  ein  einziger 
vielkerniger  Körper    oder    eine   »Riesenzelle«   zu  sehen,    selbst  nicht, 

Fig.  305. 


Globomyelom  des  Periostes  des  Alveolarfortsatzes  des  Oberkiefers. 

/;  Zarte  Bündel  fibrösen  Bindegewebes;   G  kugelige  Myelomkörper  in  verschiedenen  Stadien  der 
Entwicklung.   VergrüsseruDg  1200fach. 


wo  etwas  breitere  Bündel  fibrösen  Bindegewebes,  wahrscheinlich  zum 
Periost  gehörig,  vorhanden  ist. 

"  e)  Spindelmyelom.  Diese  Geschwulst,  welche  dem  Virchow- 
schen  »Spindelzellensarkom«  entspricht,  ist  in  unserer  Sammlung 
durch  ein  Präparat  vertreten,  dessen  Geschichte  uns  unbekannt  ist. 
Was  wir  wissen,  ist,  dass  sie  am  Oberkiefer  entstanden  war  (Fig.  306). 
Die  Geschwulst  besteht  grösstenteils  aus  Spindeln,  doch  sieht 
man  an  manchen  Stellen  rundliche  Körper,  wodurch  der  Name  eines 
Globo-  und  Spindelmyeloms  gerechtfertigt  wäre.  Der  Tumor  hat 
verhältnissmässig  wenig  fibröses  Bindegewebe,    in    welchem  spärliche 
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Blutgefässe  verlaufen.  Die  Spindeln  sind  in  sich  kreuzenden  Gruppen 
angeordnet  und  bemerkt  man  fast  in  jedem  Felde  Längs-  und  Quer- 
schnitte von  Spindeln,  alle  mittelst  zarter  Ausläufer  untereinander 
verbunden.  Das  rasche  Wachsthum  der  Geschwulst  wird  hauptsächlich 
durch  grobgranulirte  Kerne  oder  Ketten  von  die  Kerne  ersetzenden 
groben  Körnern  bewiesen.  An  manchen  Stellen  sieht  man  Gruppen 
rothbrauner  Pigmentkörner,  jedoch  in  so  kleiner  Anzahl,  dass  man 
den  Tumor  nicht  ein  pigmentirtes  oder  ein  melanotisches  Myelom 
nennen  kann.   Das  Pigment    ist    in    unregelmässigen  Gruppen,    theils 


Spindelmyelom  des  Oberkiefers. 

LL  Längsschnitte    von    Spindeln;    T T  Querschnitte   von  Spindeln;    PP  Pigmenthäufchen   von 
früherer  Blutung  herrührend.  Vergrößerung  1200faeh. 

in,  theils  zwischen  den  spindelförmigen  Körpern,  vorhanden.  Diese 
Pigmentgruppen  sind  unzweifelhaft  Folge  einer  früheren  Blutung, 
vielleicht  durch  mechanische  Verletzung  hervorgerufen,  welche  die 
Myelombildung  veranlasst  hatte. 

IX.  Papillom  oder  Warzengeschwulst  ist  auf  der  Schleimhaut 
der  Mundhöhle  selten.  Durch  unmittelbare  venerische  Ansteckung 
können  die  Tonsillen  und  der  weiche  Gaumen  von  Frauen  mit 
sogenannten  venerischen  Warzen  bedeckt  werden,  die  in  Wirklichkeit 
papilläre  Wucherungen  der  Mundschleimhaut  sind  und  manchmal  die 
Grösse  einer  Erbse  erreichen.   Bei  Männern  wurden  Papillome  nicht 
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venerischen  Ursprunges  auf  der  den  harten  Gaumen  bedeckenden 
Schleimhaut  beobachtet,  von  der  Grösse  eines  Stecknadelkopfes  bis 
der  einer  halben  Erbse.  Das  Präparat,  von  welchem  die  Abbildung 
stammt,  hatte  letztere  Grösse  und  war  am  harten  Gaumen  eines 
verheirateten  Mannes  mittleren  Alters  gewachsen  (Fig.  307). 

Fie.  307. 


Horniges  Papillom  des  harten  Gaumens  eines  Mannes. 

E  Epidermalsehicht ;  H  Kete  mucosum;    L  Papille  im  Längsschnitt;    0  Papille  im  Schiefscbnitt ; 
T  Pupille  im  Querschnitt;  C  tibrüses  Bindegewebe.  Vergrösseruog  öOfach. 


Die  Eigentümlichkeit  solcher  Tumoren  ist  ihre  warzige  Ober- 
fläche, bedingt  durch  das  Vorhandensein  von  mit  einer  dicken  Lage 
geschichteten  Epithels  bedeckten  Papillen.  Die  Papillen  sind  Aus- 
wüchse des  Bindegewebes  der  Schleimhaut  und  häufig  mit  Blut- 
gefässen reich  versehen  (Fig.  308). 

Tumoren  mit  Papillarstructur  sind  schwer  auszurotten.  Wenn 
sie  nicht  gründlich  entfernt  werden,    kommen  sie  leicht  zurück    und 
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können  wiederholte  Versuche,  sie  zu  exstirpiren,  eine  Umwandlung  zu 

bösartigem  Krebs,  gewöhnlich  in  Form  von  Epitheliom,  verursachen. 

X.     Cystoadenom.      Drüsengeschwülste     der     Kiefer,      deren 

Schleimhaut  Schleimdrüsen  in    grosser  Anzahl  enthält,  sind  trotzdem 


Fig.  308. 


m  I 

§i'-  :^-M         f 


Horniges  Papillom  des  harten  Gaumens. 

T  Papille  im  Querschnitt,  Bündel  fibrösen  Gewebes  im  Längs-  und  Querschnitt,  mit  Protoplasma- 
zügen zwischen  den  Bündeln;  V  capillares  Blutgefäss;  0  Reihe  von  Cylinderepitlielien ;  R  Rete 
mucosum  von  cubischen  Epithelien  aufgebaut;   F  Hornschicht,   aus  flachen  Epithelien  bestehend. 

Vergrösserung  500fach. 

selten.  Eine  Combination  von  Adenom  mit  Cystenhöhlen  ist  gleichfalls 
sehr  selten.  Der  zu  besprechende  Fall  wurde  von  Dr.  W.  Carr 
beobachtet,  welchem  ich  die  Geschichte  und  ein  vor  Kurzem  ausge- 
schnittenes Stück  der  Geschwulst  verdanke.  Der  Tumor  fing  an  der 
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linken  Seite  des  Unterkiefers,  hinter  dem  zweiten  Molar  an,  als 
der  Patient  17  Jahre  alt  war  und  als  er  das  19.  Lebensjahr  erreichte, 
hatte  derselbe  die  Grösse  eines  Gänseeies.   Die  Geschwulst  war  weich 

Fig.  309. 


Cystoailenom  des  Unterkiefers. 

S  Oberfläche    gegen    die   Cystenhöhle,   mit   zahlreichen    Epithelverlänserungen ;    F  niyxofibröses 
Bindegewebe;    N  Knötchen  myxomatüsen    Gewebes,    reichlich   vascularisirt;     G  fibröses    Binde- 
gewebe: //erweitert.  Drüsenhöhlen,  mit  indifferenten  Elementen  erfüllt;  il/myxomatösesGewebe, 
aus  Epithelien  hervorgegangen;   G  unveränderte  Drüsenbildungen.  Vcrgrösserung  üOfach. 


und    fluctuirend    und    blutete    heftig    auf   die    leichteste    mechanische 


Verletzung. 
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Die  Basis  der  Cyste,  von  welcher  das  Präparat  genommen 
wurde,  bestand  grösstenteils  aus  unregelmässigen  acinösen  Drüsen 
ähnlichen  Bildungen,  theils  von  cubischem.  theils  von  kurzem  Säulen- 
epithel ausgekleidet  (Fig.  309). 

Bai  stärkeren  Vergrösserungen  wurde  eine  eigenthümliche  Ver- 
änderung der  Epithelien  bemerkbar,  welche  derjenigen  der  Epithelien 
des  Schmelzstranges  vor  Erzeugung  des  Schmelzorgans  bei  normaler 
Entwicklung  der  Zähne  ähnlich  war.  In  der  Geschwulst  waren  zahl- 
reiche Epithelien  zu  indifferenten  oder  Medullarkörpern  umgewandelt, 
von  welchen  sich  myxomatöses  Gewebe  entwickelt  hatte.  Nabe  den 
auskleidenden  Epithelien  begegnet  man  häutig  einer  Lage,  welche 
mit  der  Zwischenschicht  des  Schmelzorgans  Aehnlichkeit  hat.  Durch 
allmälige  Verflüssigung  des  myxomatösen  Gewebes  entstehen  Cysten- 
höhlen  verschiedener  Grösse  und  war  ohne  Zweifel  die  Haupthüble 
in  diesem  Falle  durch  eine  derartige  Umänderung  im  intraglandulären 
oder  myxomatösen  Gewebe  entstanden  (Fig.  310). 

XI.  Cai'cinom.  Diese  Geschwulstart  ist  durch  die  Anwesenheit 
von  Epithelnestern  ckarakterisirt,  welche  ohne  Regelmässigkeit  in 
entweder  myxomatösem  oder  fibrösem  Bindegewebe  zerstreut  sind. 
Die  meisten  Pathologen  behaupten,  dass  Krebs  nur  in  solchen  Geweben 
entstehen  könne,  welche  normales  Epithel  enthalten  oder  mit  dem- 
selben bedeckt  sind.  Krebsgeschwülste  können  in  der  Schleimbaut 
der  Mund-  sowohl  wie  der  Nasenhöhle  anfangen  und  am  Oberkiefer 
überdies  in  der  Mucosa  der  Oberkieferhöhle.  Ferner  kann  der  Krebs 
in  dem  genannten  Gewebe  primär  sein,  oder  secundär  in  Folge  von 
Eindringen  von  der  Haut  oder  irgend  einer  Drüsenbildung  her.  z.  B.  den 
Speicheldrüsen. 

Carcinom  erscheint  in  dreierlei  primären  Formen,  nämlich 
erstens  als  Scirrhus,  mit  verhältnissmässig  kleinen  Epithelnestern 
und  einer  grossen  Menge  fibrösen  Bindegewebes  um  die  Nester: 
zweitens  als  Epitheliom  oder  Dermoidkrebs  mit  die  Xester  erfüllen- 
den, concentrisch  geordneten  flachen  Epithelien  und  einer  wechseln- 
den Menge  fibrösen  Bindegewebes  zwischen  denselben,  und  drittens 
als  Medullarkrebs,  mit  kleinen  und  unregelmässigen  Epithelien  in  den 
Nestern  und  spärlichem  fibrösen  Bindegewebe  zwischen  denselben. 
Von  diesen  drei  Arten  haben  wir  zwei  in  unserer  Sammlung,  nämlich 
Epitheliom  und  Medullarkrebs,  welche  beide  den  Oberkiefer  von  den 
benachbarten  Epithelstructuren,  Haut  und  Schleimhaut,  erreicht  hatten. 
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a)  Epitheliom  oder  Dermoidkrebs.  Wir  haben  zwei  Prä- 
parate dieser  Krebsform,  beide  von  Männern  über  40  Jahre  alt.  In 
einem  begann  die  Geschwulst  in  der  Sehleimhaut  der  Oberkieferhöhle 
und  in  dem  anderen  in  derjenigen  des  Bodens  der  Nasenhöhle,  beide 
von  ähnlichem  Bau  (Fig.  311). 

TiS.  310. 


Cystoadenom  des   Unterkiefers. 
E    Reihe    von    Cylinderepithelien,    die    Drüse    auskleidend;     T  Vogelsicht  von  Cylinderepithel ; 
M  Markgewebe  von  Epithelien  hervorgegangen ;    5  Basalmembran  um  die  Drüsen ;    FF  fibröses 
Bindegewebe  zwischen  den  Drüsen  ;  C  capillares  Blutgefäss  im  Querschnitt.  Vergrüsserung  öOOfach. 


AVenn    man    das    Epitheliom    von    der  Mucosa    der   Oberkiefer- 
höhle   betrachtet,    bemerkt  man    ausgesprochene  Unterschiede  in  der 
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Epitheliom  der  Schleimhaut  der  Oberkieferhöhle. 


C  Zartes  fibröses  Bindegewebe,  mit  Markkörperchen   erfüllt;     V  capillares  Blutgefäss  im   Binde- 
gewebe ;  EE Epithelnester,  von  concentrisch  geschichteten  flachen  Epithelien  hergestellt;  F P Krebs- 
perlen aus  veränderten  Epithelien  bestehend.  Veigrösseruug  öOlfach. 
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Struetur  der  Epithelien.  Nahe  der  Grenze  gegen  das  Bindegewebe 
sind  sie  kleiner  und  schmäler,  als  in  den  mittleren  Theilen  der 
Nester.  Sie  werden  häufig  von  einer  Reihe  Medullarkörper  ersetzt, 
so  dass  keine  scharfe  Grenzlinie  zwischen  dem  Bindegewebe  und  dem 
Epithelnest  vorhanden  ist.  Offenbar  bedeutet  dies  eine  allmälige  Um- 
wandlung von  Mark-  zu  Epithelgewebe,  ein  Vorgang,  welcher  zur 
Vergrößerung  der  Nester  und  Verminderung  des  Bindegewebes  führt. 
Schliesslich  sind  die  Blutgefässe  obliterirt,  die  Nester  ohne  Nähr- 
material und  eine  locale  Nekrose,  nämlich  Verschwörung,  findet  statt; 
dies  ist  ein  in  allen  Krebsarten  häufiges  Vorkommniss. 

Die  zweite  Eigentümlichkeit  ist  eine  active  Neubildung  der 
lebenden  Materie  in  den  Epithelien.  Dadurch  werden  die  Kerne 
homogen,  nehmen  dann  eine  Stundenglasform  an  und  schliesslich 
findet  eine  Theilung  in  mehrere  Kerne  statt.  Nicht  selten  sieht  man 
mehrere  Kerne  oder  mehrere  Markkörper  in  einem  beträchtlich  ver- 
grösserten  Epithel.  Solche  Bildungen  wurden  von  früheren  Pathologen 
»Mutterzellen«  genannt,  während  wir  heute  wissen,  dass  sie  die  Folge 
einer  activen,  endogenen  Neubildung  sind.  Um  den  Kern  sieht  man 
häufig  Vacuolen  oder  plasmatische  Räume,  welche  offenbar  Nähr- 
material enthalten,  so  dass  die  Menge  der  lebenden  Materie  im  Kern  rasch 
vergrössert  werden  kann,  mit  dessen  Spaltung  und  Theilung  und 
rascher  Neubildung  von  Epithelien.  Mit  Ausnahme  jener  Stellen, 
wo  der  Kern  von  einer  Vacuole  umgeben  ist,  erscheint  er  durch 
zarte  konische  Ausläufer  mit  dem  angrenzenden  Protoplasma  des 
Epithels  in  Verbindung.  Aehnliche  Ausläufer  durchziehen  auch  die 
Kittsubstanz  zwischen  den  Epithelien,  so  dass  das  ganze  Gewebe  in 
eine  continuirliche  Protoplasmamasse  vereinigt  ist.  Die  centralen 
Theile  der  Nester  enthalten  häufig  Gruppen  von  Epithelien  mit  einem 
hohen  Grad  von  Lichtbrechung,  von  gelber  Farbe  und  homogenem 
Aussehen.  Zuerst  bleiben  die  Kerne  noch  schwach  erkennbar,  in  den 
vorgeschrittenen  Stadien  dieser  Metamorphose  jedoch  gehen  selbst  die 
Spuren  der  Kerne  verloren  und  wird  eine  gewisse  Anzahl  Epithelien 
in  structurlose,  glänzende  Massen  umgeändert,  die  sogenannten  Krebs- 
perlen. Das  Wesen  dieses  Vorganges  ist  unbekannt. 

Das  Bindegewebe  ist  entweder  myxomatös  oder  fibrös  und  mit 
Blutgefässen,  hauptsächlich  Capillaren  und  Venen,  nur  spärlich  ver- 
sorgt. An  vielen  Stellen  ist  das  Bindegewebe  mit  Mark-  oder  Lymph- 
körpern   erfüllt,    zwischen    welchen    man    ein    zartes  Netz  bemerkt. 
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Einige  Forscher  behaupten,  dass  dies  die  Folge  einer  entzündlichen 
Reaction  des  Bindegewebes  ist,  während  wir  behaupten,  dass  es  der 
Embryonalzustand  des  Bindegewebes  sei,  von  welchem  neue  Epithelien 
entstehen.  Wir  basiren  unsere  Ansicht  auf  directe  Beobachtung,  da 
wir  wissen,  dass  wenn  nach  Entfernung  des  Krebses  Lymphkörperchen 
zurückbleiben,  selbst  eine  grosse  Strecke  vom  Krebs  entfernt,  die 
Krankheit  stets  recidivirt.  Dadurch  wird  es  noth wendig,  grosse  Ge- 
webstheile  in  der  Umgebung  des  Krebses  mit  zu  entfernen.  Durch 
klinische  Erfahrung  sind  die  heutigen  Chirurgen  zu  derselben  An- 
sicht gelangt,  und  halten  es  für  das  einzige  sichere  Mittel  gegen  die 
bei  dieser  Krankheit  so  häufig  vorkommenden  Recidive.  Leider 
können  wir  nicht  sagen,  warum  die  Lymphkörper  oder  das  Mark- 
gewebe, in  welches  das  Bindegewebe,  wie  bei  entzündlicher  Infiltration, 
umgewandelt  wird,  eine  so  ausgesprochene  Neigung  zur  Umwandlung 
in  Epithelien  besitzt,  und  worin  die  Ansteckung    des  Gewebes  liegt. 

b)  Medullarkrebs.  Unser  Präparat  wurde  dem  enorm  ver- 
grösserten  Alveolarfortsatz  des  Oberkiefers  eines  über  60jährigen 
Mannes  entnommen.  Zwölf  Jahre  vor  seinem  Tode  wurde  er  zum 
ersten  Mal  wegen  eines  sogenannten  Ulcus  rodens  operirt,  welches 
ungefähr  15  Jahre  früher  am  linken  Nasenflügel  nach  einer  leichten 
Verletzung  anfing  und  ein  seichtes  Geschwür  verursachte,  das  nicht 
heilen  wollte.  Die  ausgeschabten  Gewebspartikel  von  der  ersten 
Operation  wurden  mikroskopisch  untersucht  und  zeigten  die  Structur 
eines  seichten  oder  flachen  Epithelioms,  was  ältere  Autoren  »Ulcus 
rodens«   nannten. 

Wiederholte  Recidive  und  Operationen  fanden  statt,  bis  der 
linke  Oberkiefer  zu  schwellen  anfing,  das  linke  Auge  aufwärts  und 
vorwärts  getrieben  wurde,  und  die  Zähne  so  locker  und  störend 
wurden,  dass  sie  ausgezogen  werden  mussten.  Die  Gesichtsschwellung 
wurde  durch  einen  anscheinend  lang  dauernden  Abscess  in  der  Ober- 
kieferhöhle,  die  Folge  des  Absterbens  eines  zweiten  Molars  vor  vielen 
Jahren,  dessen  Wurzel  durch  den  Boden  drangen,  vermehrt.  Bei 
Entfernung  dieses  Zahnes  floss  eine  Menge  jauchigen  Eiters  ab  und 
folgte  temporäre  Besserung.  Später  ergriff  die  Schwellung  den  vor- 
deren Theil  des  Mundes  und  ging  auf  die  rechte  Seite  über,  so  dass 
mehrere  Operationen  nöthig  waren,  um  die  fungösen,  leicht  blutenden 
Massen  des  Alveolarfortsatzes,  Zahnfleisches  und  harten  Gaumens, 
welche  den  Patienten  beinahe  erstickten,   zu  entfernen.     Der  Zweck 
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dieser  Operationen  war  nicht,  den  Krebs  zu  entfernen,  sondern  den 
Tod  durch  Erstickung  oder  Verhungern  zu  verhindern.  Diese  Ge- 
schwulst ist  ein  Medullarkrebs  (Fig.  312). 

Das    Präparat    zeigte  an  einigen  Stellen  ein  fast  unverändertes 
geschichtetes  Epithel,  welches  die  Papillen  des  Zahnfleisches  bedeckte. 

Fiir.  312. 


Medullarcarcinom  des  linken  Oberkiefers,  in  den  Alveolarfortsatz  und  das  Zahn- 
fleisch vordringend. 

*YA7  Nester  unregelmässiger,    vielecki^er  Epithelien;     CG  zartes   fibröses   Bindegewebe   zwischen 
den  Nestern;    V  Vene.  Vergrösserung  1200fach. 


An    anderen  Stellen  waren   die  Papillen    stark  vergrössert  und  abge- 
flacht.    Noch  weiter  waren  sie  ganz  verschwunden    und  die  Epithel- 
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schiebt  stark  verdünnt,  bis  auch  das  Epithel  schliesslich  verloren  ging 
und  verschwärendes  Krebsgewebe  an  der  Oberfläche  erschien.  Wo 
die  Epithelschicht  des  Zahnfleisches  verdünnt  erscheint,  fehlen  die 
untersten  cylindrischen  sowohl,  wie  die  unteren  Lagen  der  cubischen 
Epithelien  und  werden  von  myxomatösem  Markgewebe,  hervorge- 
gangen aus  den  früheren  Epithelien,  ersetzt.  Wir  sind  überzeugt, 
dass  eine  solche  Veränderung  stattgefunden  hat,  da  die  Epithelkörper 
selbst  an  der  Grenze  zwischen  dem  Epithel-  und  Medullargewebe 
eine  ausgesprochene  Vermehrung  lebender  Materie  und  eine  allmälige 
Umwandlung  zu  Markkörperchen  zeigen. 

Unmittelbar  unter  der  Medullarschicht  treten  Epithelnester  auf, 
welche  von  einander  durch  Medullär-  und  weiter  unten  durch  zartes 
fibröses  Bindegewebe  getrennt  erscheinen.  Wir  behaupten  deshalb, 
dass  sich  Markgewebe,  aus  früheren  normalen  Epithelien  entstanden, 
in  fibröses  Bindegewebe  umändern  kann,  und  umgekehrt,  dass  Mark- 
gewebe aus  Bindegewebe  hervorgegangen,  schliesslich  zu  Krebsepi- 
thelien  verwandelt  werden  kann. 

Die  Medullarnester  bestehen  aus  unregelmässigen  Körpern, 
welche  durch  Druck  eine  vielseitige  Gestalt  angenommen  haben.  In 
vielen  Fällen  besteht  ein  ganzes  Nest  oder  ein  Theil  davon  aus 
granulirtem  Protoplasma  mit  in  regelmässigen  Zwischenräumen  ein- 
gestreuten Kernen,  ohne  eine  dazwischen  liegende  Kittsubstanz.  Wo 
letztere  in  Gestalt  enger  Leisten  vorhanden  ist,  wird  sie  stets  von 
zarten  Ausläufern  oder  Stacheln  durchbohrt,  welche  die  einzelnen 
Epithelelemente  verbinden.  Die  Proliferationsbilder  des  Epithels  sind 
ungefähr  dieselben,  wie  in  dem  früher  beschriebenen  Epitheliom. 
Das  Bindegewebe  zeigte  grösstentheils  eine  Umwandlung  zu  Lymph- 
gewebe; wo  es  seinen  fibrösen  Charakter  beibehalten  hat,  ist  es 
spärlich,  trennt  die  Epithelnester  und  enthält  eine  grosse  Anzahl 
Protoplasmakörper.  Die  darin  verlaufenden  Blutgefässe,  hauptsächlich 
Capillaren  und  Venen,  sind  spärlich.  Letztere  zeigen  häufig  geschlän- 
gelte Contouren  und  sind  mit  Blutkörperchen  erfüllt.  Wie  schon  beim 
Epitheliom  gesagt  wurde,  ist  das  Geheimniss  der  allgemeinen  und 
localen  Ansteckungsfähigkeit  des  Krebses  noch  nicht  gelüftet,  sondern 
bleibt  zukünftigen  Entdeckungen  überlassen. 
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XLVIII.   Capitel. 
Missbildung  und  fehlerhafte  Lagerung  der  Zäluie. 

I.  Zwergzähne.  Im  XVIII.  Capitel  über  die  Entwicklung  der 
Zähne  in  an  Rachitis  leidenden  Embryonen,  sind  Zwergzähne  von 
den  Unterkiefern  eines  mit  congenitaler  Rachitis  behafteten  Fötus  ab- 
gebildet und  beschrieben.  In  seltenen  Fällen  findet  man,  dass  die 
Zahnreihen  von  Erwachsenen  aus  normalen  Zähnen  mit  zwerghaften 
dritten  Molaren  im  Oberkiefer  bestehen. 1) 

IL  Hyperplasie  der  Wurzeln.  Im  XXX.  Capitel  habe  ich  aus 
Frank  Ab  bott's  Arbeit  eine  Anzahl  Zähne  abgebildet,  deren  Wurzeln 


Fig.  314. 


Gelappte  Krone,   wahrscheinlich  eines 
unteren  Prämolars.  (Nach  Wedl.) 


Ueberzählige  Zähne.  (Nach  Wedl.) 
A  Ueberzähliger  Zahn  der  rechten  Seite  des  Ober- 
kiefers zwischen  dem  ersten  und  zweiten  Prämolar 
gegen  den  Gaumen  hin ;  R  überzähliger  Zahn  des 
Oberkiefers,  im  Gaumen  hinter  den  Schneidezähnen 
eingepflanzt. 


von  Hyperostose  des  Cements    ergriffen    waren,    und  ausgesprochene 
Missbildungen  hervorriefen. 

III.  Ueberzählige  Zähne.  Nicht  selten  sieht  man  überzählige 
Zähne  in  temporären  Zahnreihen,  gewöhnlich  hinter  den  oberen 
lateralen  Schneidezähnen.  Solche  Zähne  sind  kleiner  als  normale  und 
von  mehr  oder  weniger  konischer  Gestalt,  daher  wurden  sie  von 
deutschen  Autoren  »Zapfenzähne«  genannt  (Fig.  313).  In  seltenen 
Fällen  sind  drei  Prämolaren  an  einer  Seite  des  Oberkiefers  und  nur 
einer  auf  der  anderen  Seite  vorhanden.  Man  kann  an  einer  Seite  zwei 
oder   sogar    drei   Molaren    oder  Weisheitszähne    finden,    während    die 


')  Im  XLVI.  Capitel  (Fig.  284)  sind  zwerghafte  und  missgebildete  Zähne,  wie 
sie  in  einer  zahntragenden  Cyste  des  Oberkiefers  gefunden  wurden,  abgebildet. 
Bcideckcr,  Anat.  u.  Path.  d.  Zähne. 
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andere  nur  einen  hat.  E.  Zuckerkandl  hat  Epithelkeime,  d.  h.  nicht 
zu  Zähnen  entwickelte  Schmelzzapfen  hinter  den  dritten  Molaren 
beobachtet. 

IV.  Lappung  der  Kronen.  Manchmal  sind  die  Kronen  der 
Zähne  in  tingerförmige  Läppchen  getheilt.  Die  Abbildung  (Fig.  314) 
zeigt  einen  Zahn,  wahrscheinlich  einen  Prämolar  mit  dieser  Anomalie. 

V.  Abweichender  Verlauf  der  Wurzeln.  Diese  Anomalie  ist 
nicht  sehr  selten,  und  ein  grosses  Hinderniss  beim  Ausziehen  des 
Zahnes.  Die  Abweichungen  sind  so  verschiedenartig,  dass  eine  Be- 
schreibung kaum  möglich  ist.  Ich  gebe  drei  Abbildungen,  die  eine 
Ton  einem  linken  oberen  Molar  meiner  eigenen  Sammlung  und  zwei 
aus  Wedl's  Atlas  (Fig.  315  und  316). 


Fi?.  315. 


Fie.  316. 


Linker  oberer  erster  Molar    cariös)  mit 
auseinanderweichenden   Wurzeln. 


Zwei   untere  Molaren,  mit  anomalen 
Wurzeln.  (Nach  W  e  d  1.) 

A  Unterer  dritter  Molar,  mit  verschmolzenen, 
gekrümmten  und  durch  hyperplastisches  Cement 
verdickten  Wurzeln ;  B  unterer  dritter  Molar, 
die  vordere  Wurzel  durch  eine  Oeffnung  des 
hinteren,  gleichfalls  hakenförmigen  gesteckt. 


VI.  Vervielfältigung  der  Wurzeln.  Diese  Anomalie  ist  gar 
nicht  selten.  Ich  habe  untere  laterale  Schneidezähne  mit  zwei  Wurzeln 
gesehen  und  gebe  davon  eine  Abbildung;  einen  unteren  Eckzahn 
mit  drei  deutlichen  kleinen  Wurzeln;  einen  ersten  oberen  Prämolar 
mit  drei  deutlichen  getrennten  Wurzeln;  einen  ersten  unteren  Molar 
mit  drei  ausgesprochenen  Wurzeln,  zwei  im  medialen  und  einen  im 
distalen  Antheile  der  Krone.  Weisheitszähne  mit  fünf  Wurzeln  sind 
nicht  selten  (Fig.  317). 

VII.  Verschmelzung  der  Zahnkronen.  Frank  Abbott  be- 
schrieb zwei  untere  Schneidezähne  im  Dental  Cosmos,  1891,  welche 
an  den  Kronen  und  Hälsen  verschmolzen  waren  (Fig.  318  ab). 
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VIII.  Verschmelzung  der  Wurzeln  ist  ebenfalls  nicht  selten, 
besonders  in  den  Weisheitszähnen.  Fig.  319,  Wedl's  Atlas  ent- 
nommen, zeigt  einen  oberen  Molar  mit  einer  regelmässig  entwickelten 
Krone  und  vollkommen  verschmolzenen  Wurzeln. 


Fig.  317. 


Fig.  318. 


Zähne  mit  doppelten  und  vielfachen  Wurzeln. 

A  Linker  unterer  lateraler  Schneidezahn,  mit  doppelter 
Wurzel,  symmetrisch  mit  der  Wurzel  der  entgegen- 
gesetzten  Seite   (nach  Wedl);    B  Molar    des  Unter- 
kiefers,  mit  fünf  wohlentwiekelten  Wurzeln. 


Verschmelzung     zweier     unterer 
Schneidezähne.    (Nach   Abbott.) 


Fig.  319. 


Fig.  320. 


Fig.  321. 


Oberer    Molar    mit    ver- 
schmolzenen       Wurzeln. 
(Nach  Wedl.) 


Verschmelzung     zweier     Verschmelzung    des     linken 


Molaren. 
(Nach   Abbott.) 


permanenten      oberen      cen- 
tralen und  lateralen  Schneide- 
zahnes.   (Nach    W  e  d  1.) 

A  Lippenfiäche  mit  schwacher 
Andeutung  der  Trennungslinie 
beider  Zähne;  11  Zungenfläche, 
Trennungslinie  sowohl  an  den 
Wurzeln  wie  an  der  Krone  de  utlich . 


IX.  Verschmelzung  von  zwei  Zähnen.  Diese  Anomalie  ist 
selten.  Abbott  (1.  c.)  bildet  eine  Verschmelzung  des  zweiten  unteren 
Molars  mit  dem  dritten  Molar  durch  hyperplastisches  Cement  ab 
(Fig.  320 ö b).  C.  Wedl  sah  einen  permanenten  oberen  centralen  mit 
dem  lateralen  Schneidezahn  verschmolzen  (Fig.  321). 

42* 
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Fig.  323. 


Knickung  am  Halse  eines  Schneide-       Geheilter  Brach  eines   linken   oberen  late- 
zahnes.  (Nach  Abbott.)  raleu  Schneidezahnes.    (Nach   H.  Hertz.) 

Der  Zahn    von   hinten  und   oben  gesehen. 
C  Krone;    R  "Wurzel  mit  zwei  Exostosen  ;    i*  neu- 
gebildete Schmelzleiste. 


Fig.  324. 


Geheilter  Bruch  eines  linken  oberen  lateralen  Schneidezahnes.  Querschnitt. 
(Nach  H.  Hertz.) 

E  Schmelz ;    Ell  Schmelzleiste;    D  weggebrochener  Schmelz;     VY  Gefässcanäle,   um  welche  die 

Zahncaniilchen    ausstrahlen;    P  Fulpakammer;    R  "Wurzelcanal ;     CG  Schicht   von    Cement,    in 

welcher  sich  eine  Dentininsel  (D  obeu)  gebildet  hat.  Vergrüsserung  8fach. 
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X.  Knickung  der  Krone.  Frank  Abbott  (I.e.)  zeigt  dieses 
seltene  Vorkommniss  an  einem  oberen  lateralen  Schneidezahn  und 
kann  dies  wahrscheinlich  durch  einen  Bruch  der  Krone  kurz  nach 
deren  Bildung,  so  lange  sie  noch  mit  weichem  Gewebe  bedeckt  war, 
erklärt  werden  (Fig.  322  «6). 

XI.  Geheilte  Fracturen  der  Zähne.  Eine  kleine  Anzahl  Fälle 
von  geheilten  Fracturen  sind  in  der  Literatur  verzeichnet.  Ich  habe 
den  Fall    von    H.  Hertz1)    zur  Abbildung    gewählt.    Der  Zahn,    ein 

Fig.  325. 


Rechter  oberer  lateraler  Schneidezahn  in  horizontaler  Lage.  (Nach  Wed  1.) 

A  Kante  des  Zahnes  an  der  Oberfläche  vorragend;     G  unvollkommener  lateraler  Milchschneide- 
zabn:   G  leere  Zahnzellen.     Natürliche  Grösse. 

linker  oberer  centraler,  wurde  aus  dem  Munde  eines  18jährigen 
Mädchens  gezogen,  die  ungefähr  acht  Jahre  früher  gestürzt  war, 
worauf  der  Zahn  seine  Lage  änderte  und  schmerzhaft  wurde.  Mikro- 
skopische Untersuchung  zeigte,  dass  in  Folge  der  Verletzung  eine 
ausgesprochene  Neubildung  von  Schmelz  (Fig.  324  ER)  stattgefunden 
hatte;  die  Richtung  der  Fractur  war  wahrscheinlich  die  in  der  Ab- 
bildung dargestellte  Fissur  an  der  linken  oberen  Peripherie  der  Krone. 
Eine  zweite  merkwürdige  Eigenthümlichkeit  ist  die  Bildung  mehrerer 
Gefässcanäle  im  Dentin  ( V  V),  um  welche  die  Zahncanälchen  fächer- 
förmig verlaufen.  Es  ist  unerklärlich,   warum  sich  an  der  Spitze  der 


')  Ein  Fall  geheilter  Zahnfractur.  Yirchow's  Archiv.  1867. 


gß9        XLYIII.   Capitel.    Missbildung  und  fehlerhafte  Lagerung-  der  Zähne. 

Wurzel,  zwischen  zwei  Cementlager,  eine  Dentinlage  gebildet  hat 
(Fig.  324). 

XII.  Fehlerhafte  Lagen  der  Zähne  sind  recht  häutig  und  zu 
verschiedenartig,  um  systematisch  aufgezählt  zu  werden.  Da  viele 
ausgezeichnete  Arbeiten  über  diesen  Gegenstand  geschrieben  wurden, 
möchte  ich  diejenigen,  welche  sich  dafür  besonders  interessiren,  auf 
die  Bücher  von  John  und  Charles  S.  Tomes,  Baume,  Farrar, 
Kingsley  und  Talbot  verweisen  (Fig.  825). 

In  selteneren  Fällen  findet  man  meist  vollkommen  entwickelte 
Zähne  in  der  Oberkieferhöhle,  den  Nasenhöhlen  und  unter  der  Haut 
in  beinahe  irgend  einem  Theile  des  Gesichtes. 

Zum  Schlüsse  möchte  ich  erwähnen,  dass  mehrere  Fälle  von 
sogenannten  »Edentuli«  in  der  Literatur  verzeichnet  sind,  in  welchen 
die  temporären  sowohl    wie  permanenten  Zähne    vollkommen  fehlten. 


Im  Einverständnisse  mit  der    Verlagsliandlung  hat    der    Lebersetzer,    um 

den    Umfang   des  Buches   nicht  zu    sehr  zu  vergrössern,  das  reichhaltige 

Literaturverzeiehiiiss  der  englischen  Ausgabe  weggelassen. 
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—  nasalis  4. 

—  turbinalis  4. 
Ciiticula  des  Schmelzes  4S. 
Cysten  in  der  Mundhöhle  604. 

-  —   —   —  Eintheilung  der  606. 
Cystoadenom  der  Kiefer  648. 


D. 

Defecte  der  Zahngewebe  212. 
Degenerationen  der  Pulpa  447. 
Dentikel  331. 
Dentin  47. 


Dentin,  Absorption  des  291. 
-   Anomalien  des  261. 

-  Caries  des  535.  546. 

—  Entwicklung  des  142. 

—  Entzündung   des  401. 

—  -Fasern  141. 

—  feinere  Bau  des  77. 

-  -Fibrille  47. 

—  Geschwulst  des  59 1. 

-  Grundsubstanz  des  80. 

—  mikroskopische  Untersuchung  des  79. 

—  Physiologie  des  295. 

—  Reaetion  auf  Füllungen  348. 

—  secundäres  318. 

—  Zahncanälchen  im  79. 
Denudation  343. 
Dermoidkrebs  der  Kiefer  651. 
Diagnose     der     acuten     eiterigen     Peri- 

cementitis  apicalis  480. 

diffnsa  481. 

Pulpitis  420. 

—  —    —     nichteiterigen    Pericementitis 
apicalis  473. 

—  —  —  —  —  circumscripta  471. 

—  —  —  —  —  diffusa  475. 

—  —  —  —  —  marginalis  470. 

—  —  Alveolarer sten  612. 

—  —  Cementitis  und  Eburnitis  496. 

—  des  chronischen  Alveolarabscesses  494. 

—  der  chronischen   eiterigen  Pericemeu- 
titis  apicalis  491. 

—  —  —  —  —  circumscripta  4S9. 
diffusa  492. 

—  —   —   —   —  marginalis  485. 

—  —  —  —  Pulpitis  425  . 

—  —  —  hyperplastischen  Pericementitis 
diffusa  4*79. 

—  —  —  —  —  partialis  477. 

—  —  Eburnification  und  Verknöcherung 
der  Pulpa  451. 

—  des  Empyema  antri  587. 

—  der  feuchten  Gangrän  der  Pulpa  423. 
-  —  Geschwülste  im  Allgemeinen  593. 

-   Kiefernekrose  579. 

—  —  Krankheiten    der  Mundhöhle  305. 

—  —  —  —  —  Geruchsinn  bei  311. 

—  —  —  —  —  Gesichtssinn  bei  306. 

-  —  —  —  —  Hitze  und  Kälte  bei  311. 

—  —  —  —  —  Licht  bei  312. 

—  —   —   —   —  Percussion  bei  30S. 

—  —     —  —   —  Tastsinn  bei  306. 

—  —  Lymphadenitis  500. 

—  —    partiellen     acuten     nichteiterigeu 
Pulpitis  417. 

—  —  —  Hyperplasie  der  Pulpa  422. 

—  —  Periostitis,     Osteitis     und    Osteo- 
myelitis 497. 
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Diagnose  der  Pnlpareizung  416.' 

—  —  reticulären    Atrophie     der    Pulpa 
454. 

-  —  sklerotischen  Atrophie    der   Pulpa 
454. 

—  —  totalen  acuten   nichteiterigen  Pul- 
pitis 419. 

• —  —  —  Hyperplasie  der  Pulpa  423. 

—  —  trockenen  Gangrän  der  Pulpa  430. 

—  —  Verkalkung  der  Pulpa  447. 
Diagnostik  der  Zahnkrankheiten  298. 
Differentialdiagnose   der  acuten  eiterigen 

Pericementitis  apicalis  481. 

—  —  —  —  Pericementitis  diffusa   482. 

—  Pulpitis  421. 

—  —    —     nichteiterigen     Pericementitis 
apicalis  474. 

—  —  —  —  —  circumscripta  472. 

-  —  —  —  —  diffusa  476. 

—  —   —   —  —  marginalis  470. 

—  des  Alveolarabscesses  495. 

—  der  Cementitis  und  Eburnitis  496. 

—  —  chronischen    eiterigen    Pericemen- 
titis apicalis  491. 

—  —  —  —  —  circumscripta  490. 

—  diffusa  493. 

—  —  —     -   —  marginalis  487. 
Pulpitis  426. 

—  —   —   hyperplastischen  Pericementitis 
diffusa  479. 

—  —  —  —  —  partialis  478. 

—  —  Eburnification  und  Verknöcherung 
der  Pulpa  452. 

—  des  Empyema  antri  589. 

—  der    feuchten     Gangrän     der     Pulpa 
429. 

—  der  Kiefernekrose  580. 

—  —  Lymphadenitis  500. 

-  —    partiellen     acuten     nichteiterigen 
Pulpitis  418. 

—  —  —  Hyperplasie  der  Pulpa  423. 

—  —  Periostitis,     Osteitis     und     Osteo- 
myelitis 499. 

—  —  Pulpareizung  417. 

—  —    reticulären    Atrophie     der    Pulpa 
455. 

-  —  totalen  acuten    nichteiterigen  Pul- 
pitis 419. 

—  —  —  Hyperplasie  der  Pulpa  424. 

-  —   trockenen     Gangrän     der     Pulpa 
430. 

—  Verkalkung  der  Pulpa  448. 
Doppelte  Papillen  255. 
Drüsen  64. 
Durclibruc.li  der  Zähne  283. 


Eburnification  der  Pulpa  448. 

—  —  —  pathologische  Anatomie  459. 
Eburnitis  401. 

—  Heilung  der  407. 

—  Structurveränderungen  bei  403. 

—  Symptome  der,  unter  dem  Mikroskope 
405. 

Eckzähne,  permanente  21. 

—  temporäre  26. 

Eigentümlichkeiten  der  Zähne  27. 
Eintheilung    der  Geschwülste    im    Allge- 
meinen 595. 

Eiter  390. 

Eiterung  der  Pulpa  437. 

Embryonale  Gewebe   76. 

Eminentia  canina  des  Oberkieferbeines  1. 

Empyem  der  Oberkieferhöhle  586. 

—  —   —  Diagnose  des  587. 

—  —  —   Differentialdiagnose  des  589. 

—  —  —  Prognose  des  589. 

—  —  —  subjective   Erscheinungen    des 
588. 

Entwicklung  des  Bindegewebes  65. 
Cements  247. 

—  —  Dentins  142. 

—  —  Epithelstranges  161. 

—  —   Knochengewebes  70. 

—  mangelhafte  212. 

—  des  Oberkiefers  9. 

—  —  Schmelzes  162,  198. 

—  —  Schmelzorganes  im  dritten  Monate 
164. 

—  —   —   —   vierten  Monate  169. 

—  —  —  —  fünften  Monate  171. 

—  —  Unterkiefers  15. 

—  der  Zähne  137. 

—  —  —  bei  Rachitis  253. 
Entzündliche  Cysten  610. 
Entzündung  377. 

—  des  Cements  und  Dentins  496. 
Dentins  401. 

—  geschichtliche  Uebersicht  der  378. 

—  der  Lymphganglien  499. 

—  parenchymatöse  388. 

—  des  Zahnfleisches  393. 
Epithelcysten  606. 
Epithelgewebe  62. 
Epithelhügel  164. 
Epitheliom  der  Kiefer  651. 
Epithelstrang  138. 

—  Verschwinden  des  192. 
Epithelzapfen  164. 
Erosion  343. 

—  Aetiologie  der  344. 
Exostose  361. 
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F. 

Fehlerhafte  Lagerung  der  Zähne  662. 
Feuchte  Gangrän  der  Pulpa  427. 
Fibrom  der  Kiefer  624. 
Fibromyelom  der  Kiefer  637. 
Fibröses  Gewebe  55. 
Fissura  orbitalis  inferior  2. 
Flächen  der  Zahnkrone  19. 
Fleischkörper  287. 
Foramen  infraorbitale   2. 

—  incisivum  4. 

—  mentale  11. 

Formel  für  permanente  Zähne  19. 

—  —  temporäre  Zähne  25. 
Fossa  sacci  lacrymalis  3. 
Fovea  canina  des  Oberkiefers  1. 

—  incisiva  des  Oberkiefers  1. 

—  —  —  Unterkiefers  11. 

—  subungualis   11. 

—  submaxillaris   1 1 . 


G. 

Gangrän  der  Pulpa  427. 

—  des  Zahnfleisches  401. 
Gangrene  foudroyante  579. 
Gaumenfortsatz  3. 

Geheilte  Fracturen  der  Zähne  661. 
Geschwülste  im  Allgemeinen  590. 

—  Aetiologie  der  590. 

-  —  —  Diagnose  der  593. 

—  —  —  Eintheilung  der  595. 

—  —   —    Infection     entfernter    Gewebe 
592. 

-  —  —  Prognose  der  594. 

-  —  —  Reaction    auf   umgebende    Ge- 
webe 592. 

—  —  Versehwärung    an     der    Ober- 
fläche 592. 
— AYachsthum  591. 

—  des  Dentins  597. 

—  der  Kiefer  619. 

—  Angiom  631. 

—  —   —   Carcinom  650. 

-  —  —  Chondrom  628. 

-  Cystoadenom  648. 

-  Epitheliom  651. 
Fibrom  624. 

—  —   —  Fibromyelom  637. 

—  —  —  Globomyelom  644. 

—  —    —   Lipofibrom  628. 

—  —  —  Medullarkrebs  654. 

—  —    —  Myelom  637. 

—  —   —  Myxofibrom  621. 

-    —  Myxom  619. 


Geschwülste  der  Kiefer,  Osteom  627. 
*—   —   —  Osteonn-elom  642. 

—  —  —  Papillom  646. 

—  —  —  Spindelmyelom  645. 

—  des  Schmelzes  599. 

—  der  Zähne  597. 
Geschwüre  des  Zahnfleisches  400. 
Gespaltener  Gaumen  9. 
Gewebe,  Epithel  62. 

—  fibröses  55. 

—  Knochen  56. 

—  knorpeliges  56. 

—  Muskel  58. 

—  myxomatöses  54. 

—  Xerven  60. 
Gingivitis  394. 

—  expulsiva  483. 
Globomyelom  der  Kiefer  644. 
Granulationen  437. 
Granulationsgewebe  389. 
Granulom  438. 

Grundsubstanz  des  Cements   113. 
Dentins  46.  80. 

Schmelzes  100. 


Hämorrhagischer  Infarct  der  harten  Zahn- 
gewebe 501. 

Ilals  des  Zahnes  116. 

Hasenscharte  9. 

Herbst's  Methode  des  Füllens  von  Pulpa- 
canälen  567. 

Herrichtung  von  Knochengewebe   77. 

Hiatus  maxillaris  4 

—  semilunaris  8. 
Highmorshühle  1.  5. 
Histologie,  allgemeine  51. 

Hitze  und  Kalte  bei  der  Diagnose  311. 
Hürner  der  Pulpa  33. 
Hyperämie  des  Zahnfleisches  394. 
Hvperostose  des  Cements  317. 

—  diffuse  362,  364. 

—  umschriebene  361. 

—  der  Zahnwurzeln  357. 
Hyperplasie  387. 

—  partielle,  der  Pulpa  422. 

—  totale,  der  Pulpa  423. 

—  der  Wurzeln  657. 

—  des  Zahnfleisches  396. 


Incisura  semilunaris  13. 
Intercellularsubstanz  65. 
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Interglobularräume  von  Czermak  49,  82. 

—  Ursprung'  der  150. 
Interzonale  Schicht  47. 

—  —  zwischen  Dentin  und   Cement  91. 
Schmelz  90. 


Jochfortsatz  des  Oberkieferbeines  3. 


K. 

Kalkpericementitis  484. 
Karyokinesis  69,  172. 
Keimblätter  162. 
Kiefergeschwülste  619. 

—  Angiom  631. 

—  Carcinom  650. 

—  Chondrom  628. 

—  Cystoadenom  648. 

—  Epitheliom  651. 

—  Fibrom  624. 

—  Fibromyelom  637. 

—  Globomyelom  644. 
Lipofibrom  628. 

—  Medullarkrebs  654. 

—  Myelom  636. 

—  Myxofibrom  621. 

—  Myxom  619. 

—  Myxomyelom  637. 

—  Osteom  627. 

—  Osteomyelom  642. 

—  Papillom  646. 

—  Spindelmyelom  645. 
Knickung  der  Krone  661. 

Knochen,  compacter,   der   Zahnzelle  44. 

—  lamellirter  75. 
Knochenbrecher  624. 
Knochengeschwulst  der  Wurzel  601. 
Knochengewebe  56. 

—  Entwicklung  des   70. 
Knochenneubildungen  im  Pericementölö. 

—  in  der  Pulpa  334. 
Knorpeliges  Gewebe  56. 
Körnerschicht  47. 
Körnung  des  Schmelzes  233. 
Kronen  der  Milchzähne  26. 

—  —   permanenten  Zähne  19. 

L. 

Laeunen  75. 

Lappung  der  Kronen  658. 
Lebende  Materie  69. 
Leukoplakie  401. 


I    Linea  mylo-hyoidea  der  Mandibula  11. 

—  obliqua  der  Mandibula  11. 
Lingula  12. 

Lipofibrom  der  Kiefer  628. 
Lymphadenitis  499. 
Lymphgefässe  65. 

M. 

Mahlzähne,  permanente   23. 

—  temporäre  26. 
Mandibula  10. 
Mangelhafte  Entwicklung  212. 

—  Verkalkung  des  Schmelzes  230. 
Markgewebe  76. 

Meatus  nasalis  inferior  4. 
Mechanische  Abrasion  336. 

—  —  Pathologie  der  338. 
Meckel's  Knorpel  15, 
Medullarkrebs  der  Kiefer  654. 
Membrana  pyogena  389. 
Metastase  593. 

Methoden  für  mikroskopische  Arbeiten  78. 

—  zur  Untersuchung    des    Pulpagewebes 
265. 

Mikroorganismen  der  Zahncaries  558. 
Mikroskopische        Erscheinungen       nach- 

Arsendioxyd,     Wirkung    auf   Pulpen 

562. 

—  —  —  Behandlung    mit  Herbst's  Me- 
thode 569. 

—  —  der  Caries  des  Cements  556. 

—  —   —   —   —  Schmelzes  550. 

—  —   —   —   —   Zahnbeines  5c?2. 

—  ■ —  bei  Nekrose  582. 

—  Untersuchung  des  Cements  112. 

—  —  der  Cystenwand  613. 

—  —  des  Dentins  79,  85. 

—  —  des  Schmelzes  101,  105. 
Milchzähne  25. 

—  Absorption  der  287. 
Missbildungen  des  Schmelzorganes  256. 

—  der  Zähne  216,  657. 
Mitose  172. 

Molaren,  permanente  23. 
Mumification  565. 
Mundhöhle,  Cysten  in  der  604. 
Muskel,  gestreifter  59. 

—  glatter  58. 
Muskelgewebe  58. 
Myelom  der  Kiefer  636. 

-  —  Pulpa  602. 
Myeloplaques  75. 
Myxofibrom  der  Kiefer  621. 
Myxom  der  Kiefer  619. 
Myxomatöses  Gewebe  54. 
Myxomyelom  der  Kiefer  637. 
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N. 

Nasenfortsatz   des  Oberkieferbeines  3. 
Nasmyth'sche  Membran  48. 
Nekrose  der  Kiefer  578. 

—  —  —  Diagnose  579. 

—  —  —  Differentialdiagnose  580. 

-  —  Histologie  582. 

—  —  —  Prognose  580. 

—  —  —  subjective  Erscheinungen  580. 
Nervenfasern,  markhältige  60. 

—  marklose  61. 
Nervengewebe  60. 

Netzförmiger  Bau  des  Protoplasmas  68. 

Nuclein  69. 

Numerirung  der  Zähne  29. 


Oberkiefer.  Entwicklung  des  9. 

—  Rückbildung  des  10. 
Oberkieferbeine  1. 
Oberkieferhöble  5. 

—  Bekleidung  der  9. 

—  Empyem  der  580. 

—  Pylypen  der  589. 

—  Varietäten  im  Umfange  der  7. 
Odontoblasten  49,  138,  145. 

—  Umwandlung  zu  Dentin   161. 
Odontom  597. 

Ossa  maxillaria  1. 
Osteitis  497. 
Osteoblasten  75. 
Osteoclasten  624. 
Osteodentin  325,  411. 
Osteoides  Cement  127. 
Osteom  361,  601. 

—  der  Kiefer  627. 
Osteomyelitis  497. 
Osteomyelom  der  Kiefer  642. 
Ostium  frontale  8. 

—  maxillare  8. 


Papillarlager  44. 
Papille  143. 

—  Anomalien  der  263. 
Papillom  der  Kiefer  646. 

Pars  infraturbinalis  der  Oberkieferhöhle  6. 

—  supraturbinalis  der  Oberkieferhöble  6. 
Pathologie    der     mechanischen    Abrasion 

338. 
Pathologische  Anatomie  der  acuten  eite- 
rigen Pulpitis  435. 


Pathologische  Anatomie  der  acuten   nicht- 
eiterigen   Pericementitis  501. 
Pulpitis  431. 

—  —  des  Alveolarabscesses  523. 

—  —   der     Atrophie     der     Nerven     der 
Pulpa  464. 

—  —  —  Atrophien  und  Degenerationen 
der  Pulpa  456. 

—  —  —  chronischen    eiterigen    Pulpitis 
442. 

—  —  —   —  hyperplastischen  Pericemen- 

titis 511. 
— Pulpitis  437. 

-  —  —     coloiden     Degeneration      der 
Pulpa  468. 

—  —   —  Eburnification  und  Verknöche- 
rung  der  Pulpa  459. 

—  —   —  eiterigen  Pericementitis    515. 

—  —   —   —   —  maiginalis  516. 

-  —   —      fettigen       Degeneration      der 
Pulpa  467. 

-  —  —  Gangrän  der  Pulpa  446. 

-  —  —  Pigmentirung  der  Pulpa  467. 

—  —   —   Pyorrhoea  alveolaris  516. 

—  —  —  reticulären  Atrophie  der  Pulpa 
460. 

—  —  —  Sklerose  der  Pulpa  459. 

—  —  —  Verkalkung  der  Pulpa  456. 
Percussion  bei  der  Diagnose  308. 
Perforirende  Resorption  377. 
Pericement  44,  277. 

—  Arten  von  278. 

—  Jugendzustand  des  282. 

—  Knochenneubildung  im  515. 
Pericementitis     apicalis,     acute     eiterige 

479. 

-  —  —  nichteiterige  473. 

-  —  chronische  eiterige  491. 

—  circumscripta,  chronische  eiterige  489. 

—  —  acute  nichteiterige  471. 

—  diffusa,  acute  eiterige  481. 

—  —  —  nichteiterige  475. 

—  —  chronische  eiterige  492. 

—  —   —  hyperplastische  478. 

—  Eintheilung  der  469. 

—  vom  klinischen  Standpunkte  468. 

-  marginalis,  acute  nichteiterige  469. 

—  —  chronische  eiterige  483. 

—  partialis,    chronische    hvperplastische 
477. 

—  pathologische  Anatomie  der  501. 

—  —  —   —  acuten  nichteiterigen  501. 

—  —   —  chronischen     hyperplasti- 
schen 511. 

—  —  —  —  eiterigen  515. 
Periodont  277. 

Periost  der  Zahnzelle  44. 
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Periostitis  497. 

Physikalische    Erscheinungen    der  Zahn- 

caries  545. 
Physiologie  der  harten  Zahngewebe  294. 
Pigmentirung  des  Gewebes  bei  Zahnbein- 

caries  550. 

—  der  Pulpa  467. 

—  des  Schmelzes  231. 
Polypen  der  Oberkieferhühle  589. 
Prämolaren  22. 

Processus  condvloideus  13. 

—  coronoideus  13. 

Prognose     der     acuten      eiterigen     Peri- 
cementitis  apicalis  481. 

diffusa  482. 

Pulpitis  422. 

—  —  —     nichteiterigen     Pericementitis 
apicalis  475. 

—  —  —  —  —  circumscripta  473. 
diffusa  477. 

-    —   —   —   —  marginalis  471. 

—  —  Cementitis  und  Eburnitis  497. 

—  des  chronischen  Alveolarabscesses  496. 

—  der  chronischen   eiterigen  Pericemen- 
titis apicalis  492. 

diffusa  494. 

-   —    —     -   —  circumscripta  490. 

—  —   —   —   —   marginalis  488. 
Pulpitis  427. 

—  —   —  hyperplastischen  Pericementitis 
diffusa  479. 

—  —  —  —  —  partialis  478. 

-  —  Cystengeschwülste  613. 

—  Eburnification  und  Verknöcherung 
der  Pulpa  453. 

—  —  Empyema  antri  589. 

-  —  feuchten  Gangrän  der  Pulpa  429. 

—  Geschwülste  im  Allgemeinen  594. 

-  —   Kiefernekrose  580. 

—  —  Lymphadenitis  500. 

—  —  partiellen     acuten      nichteiterigen 
Pulpitis  418. 

—  —  —  Hyperplasie  der  Pulpa  423. 
Periostitis,     Osteitis     und     Osteo- 
myelitis 499. 

—  —   Pulpareizung  417. 

—  reticulären     Atrophie     der    Pulpa 
455. 

—  —  sklerotischen  Atrophie    der  Pulpa 
454. 

—  —    totalen       acuten       nichteiterigen 
Pulpitis  420. 

—  —  trockenen  Gangrän  der  Pulpa  430. 

—  —  Verkalkung  der  Pulpa  448. 
Protoplasma  66. 
Protuberantia  mentalis  11. 
Pulpa  49. 


Pulpa,  Abscess  der  435. 

—  Atrophien  der  453. 

—  colloide  Degeneration  der  468. 

—  Degenerationen  der  447. 

—  Eburnification  der  448. 
■ —  Eiterung  der  437. 

—  fettige  Degeneration  der  467. 

—  Gangrän  der  427,  446. 

—  -Gewebe,  feinerer  Bau  des  268. 
- —  -Hörner  33. 

—  -Kammern  der  Zähne  32. 

—  Knochenneubildung  in  der  334. 

—  Myelom  der  602. 

—  pathologische  Anatomie  der  Atrophien 
der  460. 

—  —  —  —  Degeneration  456. 

—  Pigmentirung  der  467. 

—  reticuläre  Atrophie  der  454. 

-  sklerotische  Atrophie  der  454. 

—  Verknöcherung  der  448. 
Pulpasteine  331,  333. 
Pulpitis,  acute  eiterige  420. 

—  —  nichteiterige  417. 

—  Aetiologie  der  412. 

—  chronische  422. 

—  —  eiterige  425. 

—  Classification  der  415. 

-  vom  klinischen  Standpunkte  412. 

—  pathologische  Anatomie  der  431. 

—  —  —  —   acuten  431. 

—  —  —  —  chronischen  437. 
Pyorrhoea  alveolares  483. 

—  —  pathologische  Anatomie  516. 


Ramus  der  Mandibula   11. 

Ranula  606. 

Reaction     des     Dentins     auf    Füllungen 

348. 
Reizung  der  Pulpa  416. 

—  des  Zahngewebes  313. 
Reticuläre  Atrophie  der  Pulpa  454. 
Retzius,  Streifen  von  47. 
Riesenwuchs  der  Zähne  601. 
Riesenzellen  75. 

Rigg'sche  Krankheit  483. 
Rückbildung  des  Oberkiefers  10. 

—  —  Unterkiefers  17. 

s. 

Schleimeysten  607. 
Scbleimgewebe  54. 
Schlummerzellen  385. 
Schmelz  47. 
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Register. 


Schmelz,  Absorption  des  293. 

—  Anomalien  des  260. 

—  Caries  des  532,  545. 

—  congenitale  Del'ecte  im  236. 

—  Entwicklung  des   162. 
Fasern  190. 

—  feinere  Bau  des  99. 
Fibrillen  47. 

-  Geschwulst  des  599. 

-  interprismatische  Räume  des  234. 

-  Körnung  des  233. 

-  mangelhafte  Verkalkung  des  230. 

—  -Organ  137. 

—  —  Missbildungen  des  256. 

—  Physiologie  des  295. 

—  Pigmentirung  des  231. 
Prismen  47,  100. 

—  Schichtung  des  225. 

—  secundäre  Caries  des  551. 

—  -Strang  137. 

—  Verbindungsstelle  mit  Dentin  102. 
Schneidezahne,  permanente  20. 

—  temporäre  26. 
Secundäres  Dentin  315,  31S. 

—  —  Arten  des  325. 

-  —  feinere  Anatomie  des  330. 

-  —  inmitten  des  Pulpagewebes  331. 

—  —  Ursachen  der  BilduDg  des  323. 
Sklerose  der  Pulpa  459. 
Sklerotische  Atrophie  der  Pulpa  454. 
Spinae  mentales  internae  11. 

Spina  nasalis  anterior  4. 
Spindelmyelorn  der  Kiefer  645. 
Streifen  von  Retzius  47. 
Streifiges  Gewebe  55. 
Subjeetive     Erscheinungen     der     acuten 
eiterigen  Pericementitis  apicalis    480. 

diffusa  482. 

Pulpitis  421. 

—  nichteiterigenPericementitis 
apicalis  474. 

—  —  —  —  —  —  circumscripta  472. 
diffusa  476. 

—  —  —   —   —  —  marginales  470. 

—  —  des  Alveolarabscesses  495. 

—  —   der  Cementitis  und  Eburnitis  496. 

—  —   —     chronischen      eiterigen     Peri- 
cementitis apicalis  491. 

—  —  —  —  —  —  circumscripta  490. 
diffusa  493. 

—  .               —  —  —  marginalis  487. 
Pulpitis  426. 

—  —   —    —     hyperplastischen       Peri- 
cementitis diffusa  479. 

-  —  —  —  —  —  partialis  477. 
—7  —   —  Eburnification  und  Verknöche- 
rung der  Pulpa  452. 


Sudjective  Erscheinungen  der  Empyema 
antri  588. 

—  —  —  feuchten    Gangrän    der    Pulpa 
429. 

—  —  —  Kiefernekrose  5S0. 

—  —  —  Lymphadenitis  500. 

—  —  —  partiellen  acuten  nichteiterigen 
Pulpitis  41S. 

—  —  —   —  Hyperplasie  der  Pulpa  422. 

—  —  —  Periostitis,  Osteitis  und  Osteo- 
myelitis 498. 

i    —  —  —  Pulpareizung  416. 

—  —  —  reticulären  Atrophie  der  Pulpa 
455. 

i    —   —  —  totalen     acuten    nichteiterigen 
Pulpitis  419. 

—  —  —  —  Hyperplasie  der  Pulpa  424. 
I    —  —   —  trockenen  Gangrän    der  Pulpa 

430. 

-  Verkalkung  der  Pulpa  447. 
Sulcus  lacrimalis  3. 

—  niylo-hyoideus  71. 


Tabelle   der  Masse    bezüglich   der    Lage 
der  Pulpakörner  37. 

—  —   —  der  Pulpakammern  36. 
Temporäre  Zähne  25. 
Teratom  der  Zähne  601. 
Territorium  im  Dentin  148. 

—  des  Knochengewebes  75. 
Thränennasengang  4. 
Thränensack  3. 

Todtes  C'ement  135. 

Tomes'sche  Faser  47. 

Trockene  Gangrän  der  Pulpa  430. 

Tuberositas  maxillaris  2. 

Tumoren  im  Allgemeinen  590. 

—  —  —  Diagnose  der  593, 

-   —  Eintheilung  der  595. 

—  —   —  Prognose  der  594. 


u. 

Ueberzählige  Zähne  657. 
Ulitis  393. 
Unterkieferbein  10. 
Unterkieferwinkel  14. 
Unterscheidungsmerkmale  zwischen  Milch- 
und  Dauerzähnen  27. 

—  —  oberen  und  unteren    Dauerzähnen 
28. 

Untersuchung  des  Dentins  79. 

—  krankhafter  Zustände  der  Mundhöhle 
306. 


Register. 
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Varietäten    iin  Umfange    der  Oberkiefer- 

liöhle   7. 
Vasodentin  371. 
Verbindung     zwischen     Oberkiefer     und 

Nasenhöhle  8. 
Verkalkung  der  Pulpa  447. 

—  —  —   pathologische     Anatomie     der 
456. 

Verknöcherung  der  Pulpa  448. 

—  —   —    pathologische     Anatomie     der 
459. 

Verknöeherungspunkte  des  Oberkiefers  9. 
Arerschmelzung  der   Wurzeln  659. 
—   Zahnkronen  658. 

—  zweier  Zähne  659. 

—  —   —  durch  Hyperostose  366. 
Verstellungen  des  Schmelzorgans  256. 
Vervielfältigung  der  Wurzeln.  658. 
Vorzeitiger     Durchbruch      schlecht     ent- 
wickelter Zähne  254. 

w. 

Warzengeschwulst  der  Kiefer  646. 
Weisheitszahn  23. 
Wildes  Fleisch  437. 

Wirkung    von    Arsendioxyd     auf    Zahn- 
gewebe 561. 
Wurzel,  Knochengeschwulst  der  601. 
Wurzelhaut  44,  277. 
Wurzelcanal  32. 

z. 

Zahnalveolen  43. 
Zahnbein  46. 
Zahnbeincaries  546. 

—  Pigmentirung  des  Gewebes  bei  550. 

—  mikroskopische     Erscheinungen      bei 
552. 

Zahncanälchen  46. 

—  im  Dentin  79. 
Zahncanäle,  hintere  2. 
Zahncaries  529. 

—  Aetiologie  der  529. 


Zahncaries,  Begleiterscheinungen  bei  548. 
Zahnfleisch  44. 

—  diphtherische  Geschwüre    des  401. 

—  Eiterung  des  396. 

—  Gangrän  des  401. 

—  Geschwüre  des  400. 

—  Hyperämie  des  394. 

-  Hyperplasie  des  396. 
Zahnfurehe  164. 
Zahngewebe.  Reizung  des  313. 
Zahnhals   116. 

Zahnkrone  19. 
Zahnpapille  137. 
Zahnperiost,  alveolarer  44. 
Zahnpulpa  32,  265. 
Zahnsäckchen  138. 
Zahnstein  Ü99. 
Zahntragende  Cysten  607. 
Zahnzellen  43. 

—  -Fortsatz  5. 

Zähne,  allgemeine  Anatomie  der  43. 

—  Articulation  der  38. 

—  Beschreibung  der  18. 

—  Durchbruch  der  283. 

—  Eigenthümliehkeiten  der  27. 

—  Entwicklung  der  137. 

—  Geschwulst  der  597. 

—  Missbildungen  der  216,  657. 

—  —    —     abweichender     Verlauf      der 
Wurzeln  658. 

—  —  —  geheilte  Fraetnren  661. 

—  —    —   Hyperplasie  der  Wurzeln  657. 

—  Knickung  der  Krone  661. 

—  Lappung  der  Kronen  658. 

—  —   —   überzählige  Zähne  657. 

-  —   —   Verschmelzung     der     Wurzeln 
659. 

-  —  —  Zahnkronen  658. 

—  —  —  —  —  zweier  Zähne  659. 

-   —  Vervielfältigung    der   Wurzeln 
658. 

-  —  —  Zwergzähne  657. 

—  Pulpakammer  der  32. 

—  Riesenwuchs  der  601. 

—  System  der  Numerirung  29. 

—  Wurzelcanal  32. 
Zelle  65. 
Zwergzähne  255,  657. 


